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TRA.CHÉE-ARTÈRE  âpre,  àpTripta,  aérien  vaisseau).  — 

La  trachée-artère  constitue  le  tronc  commun  des  conduits  aériens  des 
poumons.  Elle  doit  son  nom  à  la  sensation  particulière  de  rudesse  que 
fournit  le  toucher  des  cerceaux  cartilagineux  contenus  dans  sa  paroi 
antéro-latérale.  Étendue  de  l’extrémité  inférieure  du  larynx  à  l’origine 
des  bronches,'  elle  occupe  la  portion  inférieure  de  la  région  sous- 
hyoïdienne  et  la  partie  supérieure  du  thorax.  Ses  limites  précises  par 
rapport  au  squelette  sont,  en  haut,  le  corps  de  la  sixième  vertèbre  cer¬ 
vicale,  parfois  le  cinquième  disque  fibro-cartilagineux  intervertébral; 
en  bas  et  en  avant,  l’union  de  la  première  avec  la  deuxième  pièce  du 
.sternum;  en  bas  et  en  arrière,  le  corps  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale. 
Sa  direction  n’est  pas  verticale,  mais  bien  oblique  de  haut  en  bas  et 
d’avant  en  arrière,  en  sorte  que,  très-superficielle  au-dessous  du  carti¬ 
lage  cricoïde,  elle  devient  de  plus  en  plus  profonde  et  partant  moins 
accessible  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  sternum.  La  longueur  de  la 
trachée  présente  quelques  variations  individuelles.  En  moyenne  elle  est 
de  15  centimètres  chez  l’homme  et  de  11  centimètres  chez  la  femme 
(Sappey).  Au  point  de  vue  chirurgical,  ce  qui  est  intéressant  à  connaître, 
c’est  moins  la  longueur  totale  de  la  trachée  que  le  nombre  de  centimètres 
mesurés  par  ce  conduit  depuis  son  union  au  cartilage  cricoïde  jusqu’à  la 
fourchette  du  sternum,  en  un  mot,  sa  longueur  dans  la  région  sous- 
hyoïdienne.  Des  mensurations  faites  dans  ce  sens  témoignent  de  nom¬ 
breuses  variétés  suivant  l'âge  et  même  suivant  des  individus  de  même 
âge.  Voici  les  moyennes  des  mensurations  prises  par  'filiaux. 

Chez  12  femmes  âgées  de  18  ans  et  plus  la  distance  du  bord  infé¬ 
rieur  du  cartilage  cricoïde  au  sternum  présentait  une  longueur  moyenne 
de  6  centimètres  1/2  (distance  minimum  5  centimètres.  —  Distance 
maximum  7  centimètres  1  /2) . 

Chez  12  hommes  âgés  de  15  ans  1/2  et  au  delà,  la  distance  du  bord 
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inférieur  du  cartilage  cricoïde  au  sternum  présentait  une  longueur 
moyenne  de  6  centimètres  1/2  (distance  minimum  5  centimètres  1/2. 
—  Distance  maximum  8  centimètres  1/2). 

Chez  des  filles  de  3  ans  1/2  à  10  ans  1/2,  la  distance  du  cricoïde  à  la 
fourchette  du  sternum  croît  assez  régulièrement  avec  l’âge,  sauf  quel¬ 
ques  exceptions,  de  4  centimètres  à  6  centimètres  1/2. 

Chez  des  garçons  de  2  ans  1/2  à  10  ans,  on  trouve  également  une 
distance  progressivement  croissante  de  3  centimètres  1/2  à  6  centi¬ 
mètres  1/2.  —  Dans  un  cas  cependant,  chez  un  garçon  de  4  ans,  cette 
distance  était  particulièrement  courte  :  elle  ne  mesurait  que  2  centimè¬ 
tres  3/4.  Nous  verrons  combien  une  pareille  brièveté  peut  entraîner 
de  difficulté  et  de  danger  pour  la  trachéotomie. 

Le  calibre  de  la  trachée  est  notablement  plus  considérable  chez 
l’homme  que  chez  la  femme.  Le  diamètre  moyen  de  la  trachée  est  chez 
l’adulte  de  22  millimètres  pour  l’homme,  de  18  millimètres  pour  la 
femme.  Il  est  toujours  très-inférieur  à  la  somme  des  diamètres  des  deux 
grosses  bronches.  On  peut  dire  d’une  manière  générale  que  la  largeur 
de  la  trachée  est  en  raison  directe  du  volume  des  poumons.  Dans  les 
maladies  chroniques  de  l’appareil  respiratoire,  l’augmentation  d’énergie 
des  muscles  expirateurs  amène  habituellement  une  ampliation  du  con¬ 
duit  trachéal. 

Chez  l’enfant,  le  diamètre  antéro-postérieur  de  la  trachée,  mesuré  au 
niveau  des  deux  premiers  anneaux,  présente  de  nombreuses  variations, 
non-seulement  chez  des  sujets  d’âges  différents,  mais  encore  chez  des  su¬ 
jets  de  même  âge.  Nous  avons  mesuré  un  grand  nombre  de  trachées 
sur  des  enfants  de  2  à  12  ans  et  nous  avons  constaté  que  ce  diamètre 
antéro-postérieur  varie  entre  6  et  10  millimètres. 

Rapports,  —  Considérée  dans  ses  rapports,  la  trachée  doit  être  divi¬ 
sée  en  deux  portions  bien  distinctes  :  1“  une  portion  située  au-dessus  de 
la  fourchette  sternale  dans  la  région  sous-hyoïdienne.  C’est  sur  elle,  à 
différentes  hauteurs  suivant  les  divers  procédés,  que  se  pratique  la  tra¬ 
chéotomie.  Aussi  pourrait-on  l’appeler  portion  chirurgicale.  Les  con¬ 
nexions  du  tube  trachéal  avec  les  nombreux  et  importants  organes  qui 
l’avoisinent  doivent  être  sans  cesse  présentes  à  l’esprit  du  chirurgien  ; 
2°  une  portion  thoracique  située  au-dessous  de  la  fourchette  du  sternum 
dans  le  médiastin  antérieur.  La  connaissance  de  ses  rapports  avec 
nombre  d’organes  indispensables  à  la  vie  rend  compte  de  l’impossibilité 
de  tenter  des  opérations  sur  cette  partie  des  voies  aériennes,  et  d’autre 
part  fait  comprendre  le  retentissement  presque  fatal  sur  la  trachée  des 
affections  du  médiastin. 

1°  Portion  cervicale.  Portion  chirurgicale.  —  La  région  dans  la¬ 
quelle  se  meut  l’opérateur  qui  veut  pratiquer  une  trachéotomie  est  cir¬ 
conscrite  en  haut  par  le  bord  inférieur  du  cartilage  cricoïde,  en  bas  par 
la  fourchette  sternale,  sur  les  côtés  par  les  bords  antérieurs  des  sterno- 
cléido-mastoïdiens.  La  direction  de  la  trachée  est  donnée  par  une  ligne 
qui  s’étend  verticalement  de  la  partie  la  plus  saillante  du  bord  inférieur 
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du  cricoïde  au  centre  de  la  fossette  sus-sternale.  Dans  cette  région  on 
rencontre,  en  procédant  de  la  peau  vers  les  parties  profondes  : 

Un  tissu  cellulaire  sous-cutané  dense,  permettant  cependant  à  la 
peau  une  certaine  mobilité.  Les  mailles  de  ce  tissu  cellulaire  peuvent 
être  infiltrées  d’une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  graisse. 
Dans  certains  cas,  rares,  à  la  vérité,  le  pannicule  graisseux  est  extrê¬ 
mement  développé  et  peut  atteindre  même  chez  des  enfants  5  à  6 
millimètres  d’épaisseur.  —  Au-dessous  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  Y  aponévrose  cervicale  superficielle  plus  ou  moins  épaisse 
et  résistante  suivant  les  sujets.  Parfois  cette  aponévrose  présente  sur 
la  ligne  médiane  un  aspect_  nacré  particulier  et  un  entre-crcisement  de 
fibres  auquel  on  a  donné  le  nW  de  ligne  blanche  cervicale.  Sur  un 
plan  plus  profond  on  rencontre  une  deuxième  aponévrose  extrême¬ 
ment  importante  qui  a  reçu  les  noms  divers  à'aponévrose  cervicale 
moyenne,  aponévrose  omo-claviculaire  (Richet),  aponévrose  sterno¬ 
claviculaire  (Tillaux).  Tendue  transversalement  entre  les  bords  anté¬ 
rieurs  des  muscles  omo-hyoïdiens,  elle  fournit  des  gaines  aux  muscles 
sterno-hyoïdiens  et  sterno-thyroïdiens.  Elle  s’attache  en  bas  en  se  dédou¬ 
blant  à  la  lèvre  antérieure  et  à  la  lèvi’e  postérieure  de  la  fourchette 
sternale. 

La  paroi  antérieure  de  la  trachée,  adjacente  à  cette  aponévrose  au 
niveau  soit  de  son  premier,  soit  de  ses  deux  premiers  anneaux,  en  est 
séparée  au  niveau  des  2%  5®  et  4®  anneaux  (cas  habituels),  par  l’isthme 
du  corps  thyroïde,  dont  le  bord  supérieur  donne  naissance  à  un  prolon¬ 
gement  connu  sous  le  nom  de  pyramide  de  Lalouette,  et  dans  l’inter¬ 
valle  qui  sépare  le  bord  inférieur  de  cet  isthme  dé  la  fourchette  ster¬ 
nale  par  le  plexus  veineux  thyroïdien,  par  du  tissu  cellulaire  au  milieu 
duquel  se  rencontrent  deux  ou  trois  ganglions  lymphatiques.  C’est 
■encore  là  que  chez  l’enfant  se  montre  l’extrémité  supérieure  du  thymus. 

Lorsqu’on  a  disséqué  la  région  que  nous  vèhons  de  décrire,  on  re¬ 
marque  que  la  trachée  se  trouve  située  au  fond  d’une  gouttière  muscu¬ 
laire  dont  les  côtés  sont  formés  par  trois  muscles  superposés  :  les 
sterno-cléido-mastoïdiens,  les  sterno-hyoïdiens  et  les  sterno-thyroïdiens  ; 
que  cette  gouttière  est  d’autant  plus  profonde  que  l’on  s’éloigne  du 
larynx  et  qu’on  se  rapproche  de  la  fourchette  sternale.  Presque  sous- 
cutanée  à  son  origine  la  trachée  est  en  effet  distante  de  5  centimètres  et 
demi  de  la  surface  cutanée  au  niveau  de  la  fourchette  sternale.  Cette 
gouttière  est  comme  voilée  par  trois  feuillets  aponévro tiques  confondus 
en  haut,  mais  très-distincts  en  bas  de  la  région,  l’aponévrose  cervicale 
superficielle,  les  2  feuillets  de  l’aponévrose  moyenne. 

La  répartition  des  vaisseaux,  artères  et  veines,  au  devant  de  la  trachée, 
mérite  d’être  étudiée  avec  soin.  L’hémorrhagie  dans  l’opération  de  la  tra¬ 
chéotomie  est  en  effet  redoutable  non-seulement  parce  qu’elle  affaiblit  le 
malade,  mais  encore  parce  que  le  sang  s’engouffrant  dans  la  trachée  gêne  la 
respiration  et  peut  amener  l’asphyxie.  On  doit  doncopérer  là  où  se  rencon¬ 
trent  le  moins  de  vaisseaux.  Or  la  région  cervicale  de  la  trachée  se  décom- 
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d’une  part,  la  crosse  de  l’aorte  et  l’isthme  du  corps  thyroïde  d’autre 
part,  deux  bourses  séreuses  distinctes. 

Conformation  et  structure.  —  La  trachée-artère  a  la  forme  d’un  cy¬ 
lindre  dont  le  cinquième  postérieur  aurait  été  remplacé  par  un  plan 
musculo-membraneux.  Sa  surface  extérieure,  d’une  couleur  blanchâtre, 
présente  une  série  de  saillies  et  de  dépressions  transversales  dans  sa 
portion  cylindrique.  Les  saillies  sont  dues  au  relief  des  cerceaux  cartila¬ 
gineux  qui  entrent  dans  la  constitution  de  ses  parois.  Ces  cerceaux  sont 
au  nombre  de  12  à  16  chez  l’homme  (Sappey).  Sa  surface  interne,  de 
couleur  rosée,  offre  la  même  série  de  saillies  et  de  dépressions  transver¬ 
sales,  mais  beaucoup  plus  accusées  qu’à  la  surface  extérieure. 

Par  son  extrémité  supérieure,  la  trachée  se  continue  avec  le  cartilage 
cricoïde.  Cette  continuité  s’établit  par  une  membrane  qui  unit  le  premier  cer¬ 
ceau  cartilagineux  au  bord  inférieur  du  cricoïde.  Chez  le  vieillard  il  n’est 
pas  rare  de  trouver  le  ci’icoïde  et  le  premier  cerceau  fusionnés  et  ayant 
perdu  toute  mobilité  l’un  sur  l’autre.  Nous  avons  dit  précédemment 
que  la  trachée  n’était  pas  verticale,  mais  oblique  en  bas  et  en  arrière.  Il 
résulte  de  cette  obliquité  que  la  trachée  forme  avec  le  larynx  un  angle 
très-obtus  ouvert  en  arrière  dont  le  sommet  répond  au  bord  inférieur  du 
cricoïde.  Par  suite  de  cette  disposition  la  partie  postérieure  du  bord  infé¬ 
rieur  du  cricoïde  fait  une  saillie  généralement  peu  accusée,  quelquefois 
cependant  très-sensible,  dans  l’intérieur  du  conduit  laryngo-trachéal.  La 
muqueuse  peut  être  comprimée  au  niveau  de  cette  saillie  par  la  canule 
dans  la  laryngotomie  intercrico-thyroïdienne. 

A  son  extrémité  inférieure  la  trachée  se  bifurque  et  donne  naissance 
aux  deux  grosses  bronches.  La  bronche  droite  est  plus  large  que  la  gauche' 
et  la  cloison  qui  les  sépare  ou  éperon  bronchique  est  généralement  situé 
à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

C’est  à  l’union  de  la  trachée  et  des  bronches  que  se  trouve  le  larynx 
inférieur,  véritable  larynx  vocal  chez  les  oiseaux. 

La  trachée-artère  est  formée  par  deux  couches  concentriques  intime¬ 
ment  adhérentes  l’une  à  l’autre.  La  couche  extérieure  est  fibro-cartilagi- 
neuse  dans  ses  quatre  cinquièmes  antérieurs,  fibro-élastique  et  musculaire 
dans  son  cinquième  postérieur.  La  muqueuse  constitue  la  couche 
intérieure. 

A.  Couche  extérieure.  —  Une  membi-ane  fibreuse  formée  de  tissu  con¬ 
jonctif  dans  lequel  se  voient  un  certain  nombre  de  fibres  élastiques  con¬ 
tient  dans  son  épaisseur  les  cerceaux  cartilagineux.  Le  périchondre  des 
cerceaux  est  donc  formé  par  le  dédoublement  à  leur  niveau  de  la  mem¬ 
brane  fibreuse. 

Chaque  espace  intercartilagineux  présente  une  hauteur  égale  à  celle 
des  cerceaux  cartilagineux  qui  le  limitent.  Le  cartilage  qui  forme  les  cer¬ 
ceaux  appartient  au  type  hyalin.  Sous  l’influence  de  l’âge  ou  d’une  inflam¬ 
mation  chronique  de  voisinage  il  peut  s’incruster  de  sels  calcaires. 

La  portion  postérieure  membraneuse  offre  à  considérer  un  premier 
plan  postérieur  formé  de  tissu  fibreux,  prolongement  aminci  de  la  couche 
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fibro-cartilagineuse,  en  sorte  que  le  revêtement  fibreux  présente  la  disposi¬ 
tion  d’un  étui  étendu  à  toute  la  hauteur  et  à  toute  la  circonférence  de  la 
trachée  ;  un  second  plan  de  fibres  musculaires  lisses.  Ces  fibres  sont 
disposées  en  faisceaux  transversaux  tendus  Rentre  les  extrémités  des  cer¬ 
ceaux  cartilagineux.  Dans  l’intervalle  de  ces  cerceaux  ils  sont  moins  épais 
et  prennent  insertion  sur  la  membrane  fibreuse;  un  troisièmeplan  représenté 
par  de  longs  faisceaux  de  fibres  élastiques,  à  direction  longitudinale, 
d’autant  plus  accusés  qu’on  examine  une  portion  plus  inférieure  de  la 
trachée.  Ces  faisceaux  sont  facilement  reconnaissables,  lorsque  la  trachée 
est  ouverte  par  sa  face  antérieure,  au  soulèvement  de  la  muqueuse  et  à 
leur  coloration  jaunâtre.  C’est  à  eux  que  la  trachée  est  redevable  de  sa 
grande  élasticité. 

2“  Couche  intérieure.  —  Muqueuse.  —  La  muqueuse,  mince,  demi- 
transparente,  très-adhérente  aux  parties  sous-jacentes,  ne  forme  aucun 
repli,  disposition  importante  au  point  de  vue  du  libre  passage  de  l’air. 
Elle  est  parsemée  d’un  grand  nombre  d’orifices  glandulaires,  particuliè¬ 
rement  visibles  à  la  face  postérieure. 

Elle  se  compose  d’un  épithélium  et  d’un  chorion.  L’épithélium,  strati¬ 
fié,  à  cils  vibratiles,  repose  sur  la  membrane  résistante  homogène,  anhyste, 
commune  à  toutes  les  muqueuses.  Le  chorion  est  dépourvu  de  papilles.  La 
partie  superficielle  est  constituée  par  un  tissu  réticulé .  Sa  partie  profonde  est 
formée  par  des  fibres  conjonctives  et  élastiques.  A  la  muqueuse  se  trouve 
annexé  un  riche  appareil  glandulaire.  Il  est  formé  par  des  glandes  en 
grappe,  dont  le  volume  varie  d’un  grain  de  millet  à  une  lentille.  Ces 
glandes  sont  rangées  en  séries  linéaires  dans  l’intervalle  des  cerceaux 
‘cartilagineux,  irrégulièrement  groupées  au  niveau  de  la  partie  membra¬ 
neuse.  La  plupart  sont  sous-muqueuses  ou  occupent  la  partie  profonde  du 
chorion  muqueux.  On  en  rencontre  cependant  un  certain  nombre,  les 
plus  volumineuses,  dans  la  couche  musculaire  et  sous-musculaire  de  la  ré¬ 
gion  postérieure  de  la  trachée.  Les  conduits  de  ces  glandes  traversent  la. 
muqueuse  et  viennent  s’ouvrir  à  sa  surface  par  des  orifices  plus  ou  moins 
larges,  quelques-uns  bien  visibles  à  l’œil  nu.  Ces  glandes  sécrètent  un 
liquide  transparent,  peu  consistant  à  l'état  normal. 

Vaisseaux  et  nerfs.  —  Les  artères  de  la  trachée  sont  fournies  par  les 
thyro'idiennes  inférieures,  la  bronchique  droite  et  les  thymiques.  Les 
veines  présentent  une  disposition  remarquable.  Sur  les  parties  latérales 
de  la  trachée,  immédiatement  sous  la  muqueuse,  se  trouvent  deux  veines  à 
direction  verticale,  recevant  de  distance  en  distance  une  veinule  qui 
rampe  dans  chaque  espace  intercartilagineux.  Ces  deux  veines  latérales 
se  continuent  avec  les  veines  thyroïdiennes  inférieures  et  les  œsopha¬ 
giennes. 

Les  lymphatiques  très-nombreux  forment  deux  réseaux  très-fins,  l’un 
sous-muqueux,  l’autre  plus  profond,  d’où  naît  à  droite  et  à  gauche  une 
série  de  troncs  qui  vont  se  jeter  dans  les  nombreux  ganglions  situés 
sur  les  côtés  de  la  trachée. 

Les  nerfs  proviennent  des  récurrents  et  du  grand  sympathique.  Ils 
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fournissent  des  filets  muqueux  musculaires  et  glanduleux.  On  observe 
des  renflements  ganglionnaires  sur  le  trajet  des  nerfs  dans  la  partie 
postérieure  de  la  membrane  fibreuse  (Frey).  —  La  muqueuse  trachéale 
est  le  siège  d’une  sensibilité  très-vive,  qui  lui  fait  supporter  difficilement 
le  contact  des  corps  étrangers. 

Plongée  dans  une  atmosphère  de  tissu  cellulaire  lâche,  dépourvu  de 
graisse,  la  trachée  jouit  d’une  grande  mobilité,  dans  le  sens  transversal 
et  dans  le  sens  vertical.  Il  est  très-facile  de  la  déplacer  latéralement  avec 
les  doigts  ;  grâce  à  ce  déplacement  elle  peut  échapper  pendant  longtemps 
à  la  compression  des  tumeurs  développées  sur  ses  côtés. 

Dans  la  respiration,  dans  la  phonation  et  dans  la  déglutition,  la  trachée 
exécute  des  mouvements  d’ascension  et  de  descente.  Ces  mouvements 
mettent  en  jeu  la  remarquable  élasticité  qu’elle  doit  à  sa  structure. 
L’excursion  élastique  de  la  trachée,  dans  le  sens  vertical,  peut  être  éva¬ 
luée  à  3  centimètres,  savoir  1  centimètre  par  en  haut  et  ,2  centimètres 
par  en  bas.  Les  puissances  qui  mettent  en  jeu  cette  élasticité  sont  les 
muscles  extrinsèques  du  larynx  et  la  contraction  du  diaphragme  qui 
attire  par  en  bas  le  poumon.  Dans  l’inspiration  la  trachée  s’abaisse  et  en 
même  temps  se  dilate.  L’inverse  a  lieu  dans  l’expiration  (Beaunis).  Dans 
la  phonation,  l’émission  des  sons  aigus  s’accompagne  d’une  ascension 
de  la  trachée  ;  au  contraire,  l’émission  des  sons  graves  d’une  descente 
de  cet  organe.  Dans  la  déglutition  elle  suit  le  larynx  dans  son  mouvement 
d’ascension,  puis  reprend  sa  situation  moyenne  dès  que  le  second  temps 
de  cet  acte  physiologique  est  terminé. 

Les  cerceaux  cartilagineux  qui  entrent  dans  sa  structure  assurent  à 
la  trachée  une  béance  permanente.  Mise  à  nu  sur  un  chien,  on  peut  con¬ 
stater  que  la  pression  atmosphérique  n’a  aucune  action  sur  elle  et  ne  sau¬ 
rait  l’aplatir.  Cette  expérience  réduit  à  néant  l’idée  de  Burns,  qui  préten¬ 
dait  que  l’aponévrose  cervicale  moyenne  jouait  un  grand  rôle  dans  l’in¬ 
spiration,  eu  s’opposant  à  l’aplatissement  de  la  trachée. 

La  muqueuse  de  la  trachée  absorbe  les  liquides  avec  une  très-grande 
énergie.  La  médecine  vétérinaire  met  assez  fréquemment  à  profit  cette 
propriété  et  emploie  les  injections  médicamenteuses  intra-trachéales. 
Chez  l’homme  des  tentatives  de  ce  genre  ont  été  très-rarement  faites. 

Vices  de  conformation.  —  La  plupart  des  vices  de  conformation  de 
la  trachée  se  rencontrent  chez  des  fœtus  non  viables  et  coexistent  sou¬ 
vent  avec  des  becs-de-lièvre,  des  pieds-bots,  des  imperforations  ou  des 
atrésies  de  l’anus.  Tantôt  un  segment  de  la  trachée  est  oblitéré  et  repré¬ 
senté  par  un  cordon  plein  ;  tantôt  il  existe  un  dédoublement  du  conduit 
aérien;  d’autres  fois  c’est  une  absence- complète  de  la  trachée  que  l’on 
observe.  Enfin  on  rencontre  encore  des  communications  anormales  de  la 
trachée  et  de  l’œsophage.  Dans  un  cas  rapporté  par  Perrier  l’œsophage 
manquait  dans  toute  sa  partie  supérieure  ;  l’extrémité  supérieure  de  ce 
conduit  venait  s’ouvrir  dans  les  voies  aériennes  au  niveau  de  la  bifur¬ 
cation  de  la  trachée.  Un  fait  analogue  à  été  présenté  à  la  Société  anato¬ 
mique  par  Boucher  et  par  Pinard.  Dans  un  cas  très-remarquable  qui 
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appartient  à  Tarnier  la  tracliée  et  l’œsophage  communiquaient  par  une 
fissure  longue  de  deux  centimètres  et  demi. 

Quelques  vices  de  conformation  sont  compatibles  avec  la  vie,  J.-N. 
Mackenzie  mentionne  un  fait  de  diverticule  de  la  trachée  trouvé  chez  un 
homme  mort  de  phthisie  pulmonaire.  A  la  hauteur  du  treraième  anneau  car¬ 
tilagineux  on  rencontrait  un  diverticule  en  doigt  de  gant,  tapissé  par  une 
muqueuse  normale  à  épithélium  vihratile.  Cet  auteur  regarde  ce  diverticule 
comme  congénital  et  croit  qu’il  représente  le  rudiment  d’une  troisième 
grosse  bronche.  Un  certain  nombre  d’auteurs  admettent  l’existence  de 
fistules  cutanées-trachéales  congénitales.  Il  paraît  y  en  avoir  quelques 
observations  authentiques  (Luschka,  G.  Fischer,  Heusinger).  Leur  mode 
pathogénique  n’est  pas  élucidé.  Le  plus  souvent  on  a  pris  pour  des  fistules 
trachéales  des  fistules  branchiales  communiquant  avec  le  pharynx  par 
un  orifice  très-étroit.  Les  phénomènes  de  toux  qui  se  produisent  au 
moment  où  on  introduit  une  sonde  dans  leur  trajet  faisaient  croire  à  une 
communication  avec  les  voies  aériennes. 

Signalons  en  terminant  quelques  vices  de  conformation  sans  impor¬ 
tance,  tels  que  l’absence  de  quelques  cartilages  de  la  trachée  ou  la  fusion 
de  deux  ou  trois  cerceaux  cartilagineux. 

IliRLEss,  Art.  SimjiE  {R.  Wagtier's  Handwdrterbuch  der  Rhysiologie,  BandIV,  1847). 

André,  Du  traitement  des  cas  de  croup  observés  à  l’hopital  des  enfants  en  1836,  thèse, 
Paris,  1856. 

Boucher,  Ouverture  de  l’œsophage  dans  la  trachée  [Soc.  anal.,  1868,  p.  127). 

Pis.iRD,  Vices  de  conformation  de  la  trachée  (Soc.  anat.,  p.  682  et  685). 

Périer  (Ch.),  Vices  de  conformation  de  la  trachée  et  de  l’œsophage  (Soc.  de  chir.,  1873). 
JoHssET,  Injections  de  chlorhydrate  de  quinine  dans  la  trachée  comme  moyen  de  traitement  de 
la  fièvre  intermittente  pernicieuse  (Soc.  de  Biol.,  16  mai  1874;  Gaz.  méd.  de  Parie,  1874, 
n°  27). 

Calori  (L.),  De  quelques  nouvelles  bourses  muqueuses  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  parties 
adjacentes  (Memorie  delV  Acad,  delle  Sc.  di  Bologna,  série  III,  t.  V,  et  Ann.  univ.  di 
med.,  vol.  CCXXXII,  avril  1873). 

Sée  (Marc),  Calibre  de  la  trachée  et  des  bronches  (Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  2'  série,  t.  Vit, 
n”  17,  1877). 

CussET  (J.),  Étude  sur  l’appareil  bronchial  des  vertébrés,  thèse,  Paris,  1877. 

Drasch  (Otto),  Régénération  physiologique  de  l’épithélium  vibratile  de  la  trachée  (Sitzungsber. 

der  kaü.  Altad.  der  IPïss.  zu  Wien,  LXXX,  3-5  Heft,  1879). 

AIackensie  (J.-N.),  Diverticule  de  la  trachée  (Oeelei-r.  med.  IntelligbL,  I,  1881. 

Revue  des  sciences  médic.,  Anomalie  de  la  trachée,  p.  412,  1882. 

Voy.  les  ouvrages  classiques  d’anatomie. 

Pathologie.  —  Nous  étudierons  successivement  les  fractures  et 
ruptures  de  la  trachée,  les  plaies,  les  rétrécissements,  dans  l’exposé 
desquels  rentreront  les  polypes  et  les  cancers,  enfin  la  trachéocèle. 

Les  corps  étrangers  ne  nous  occuperont  pas,  les  corps  étrangers  des 
voies  aériennes  ayant  été  l’objet  d’un  travail  d’ensemble  à  l’article 
Lartnx,  t.  XX,  p.  295  à  302). 

Les  diverses  variétés  d’inflammation  de  la  muqueuse  trachéale  se  mon¬ 
trent  avec  les  mêmes  caractères  anatomiques  déjà  décrits  à  propos  des 
affections  inflammatoires  de  même  ordre  du  larynx  et  des  bronches.  Les 
symptômes  de  ces  inflammations  se  confondent  avec  ceux  delà  bronchite. 
Nous  ne  pourrions  donc  que  répéter  à  propos  des  trachéites  aiguë  et 
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chronique,  simple,  diphthéritique,  tuberculeuse,  etc.,  ce  qui  a  été  dit 
précédemment  {Voy.  art.  Larynx,  t.  XX,  p.  248,  art.  Croup,  t.  X,  p.  315, 
art.  Diphthérie,  t.  XI,  p.  587,  art.  Bronches,  t.  V,  p.  561). 

Fractures.  —  Les  fractures  des  cartilages  de  la  trachée  sont  des 
lésions  exceptionnelles.  On  n’en  trouve  dans  les  auteurs  que  quatorze 
cas.  Sept  fois  la  trachée  seule  était  intéressée.  Dans  les  sept  autres  cas  il 
y  avait  en  même  temps  des  fractures  des  cartilages  du  larynx. 

Ces  fractures  surviennent  dans  des  circonstances  très-diverses.  Tantôt 
c’est  un  corps  contondant  qui  vient  frapper  la  partie  antérieure  du  cou  et 
aplatit  la  trachée  contre  la  colonne  vertébrale.  Dans  trois  observations  la 
fracture  a  été  observée  à  la  suite  d’un  coup  de  pied  de  cheval.  Tantôt 
c’est  une  pression  violente  des  parties  molles  du  cou,  comme  dans 
l’action  d’étrangler,  qui  amène  du  côté  du  larynx  et  de  la  trachée  des 
solutions  cartilagineuses  plus  ou  moins  étendues.  Enfin  dans  un  cas, 
chez  une  vieille  femme,  la  fracture  de  la  trachée  avait  été  produite  par 
un  lien  serré  autour  du  cou. 

Les  sujets  atteints  étaient  âgés  de  4  à  65  ans. 

Les  fractures  des  cartilages  de  la  trachée  peuvent  avoir  une  direction 
verticale,  oblique  ou  transversale. 

Les  solutions  de  continuité  verticales  ont  porté  sur  un,  deux,  jusqu’à 
six  cerceaux  cartilagineux.  Au  niveau  de  la  fracture,  la  muqueuse  est 
tantôt  intacte,  tantôt  déchirée.  Les  bords  de  la  solution  de  continuité 
ont  une  grande  tendance  à  faire  saillie  en  dedans  et  à  rétrécir  le  conduit 
aérien.  Dans  les  fractures  obliques  et  transversales,  l’élasticité  de  la 
trachée  amène  un  écartement  des  lèvres  de  la  solution  de  continuité 
qui  peut  être  porté  à  2  centimètres,  parfois  même  jusqu’à  un  pouce. 

A  ces  lésions  viennent  s’ajouter  une  attrition  plus  ou  moins  impor¬ 
tante  des  parties  molles  voisines  et  des  ruptures  intercartilagineuses  de  la 
trachée.  Dans  un  cas  la  trachée  fracturée  était  complètement  séparée  du 
larynx.  La  rupture  de  la  trachée  à  la  bifurcation  et  à  quelques  centimè¬ 
tres  au-dessus  du  sternum  a  été  également  rappor  tée.  Elle  était  survenue 
à  la  suite  d’une  forte  pression  exercée  par  une  roue  de  voiture  sur  le 
sternum  et  dans  un  autre  cas  à  la  suite  d’une  chute,  le  cou  étant  dans 
l’extension  forcée. 

Les  symptômes  observés  dans  ces  fractures  sont  une  douleur  vive 
accompagnée  d’anxiété  et  d’agitation,  une  dyspnée  qui  va  rapidement 
croissant  et  qui  amène  l’asphyxie,  si  l’on  n’intervient  pas.  La  palpation 
de  la  région  fait  reconnaître  un  emphysème  déjà  très-étendu.  Les  com¬ 
mémoratifs  joints  aux  signes  précédents  ne  peuvent  faire  hésiter  qu’entre 
une  lésion  du  larynx  et  de  la  trachée.  On  doit  se  souvenir  en  pareil  cas 
que  les  fractures  du  larynx,  quoique  rares,  sont  beaucoup  plus  fréquentes 
que  celles  de  la  trachée.  Une  mort  rapide  est  la  conséquence  habituelle 
des  fractures  de  la  trachée.  Dans  les  deux  cas  de  guérison  cités,  les  bles¬ 
sés  ont  conservé  une  toux  rauque  et  un  essoufflement  habituel,  ce  qui 
paraît  dû  à  la  persistance  d’un  rétrécissement  cicatriciel. 

Loi’squ’une  fracture  des  cartilages  de  la  trachée  aura  été  reconnue  ou 
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sera  fortement  soupçonnée,  s*il.si!rvieAt  des  accès  de  suffocation  ou  une 
asphyxie  rapidement  croissante,  il  .faut  diviser  verticalement  les  tégu¬ 
ments  au  devant  de  la  trachée'.  Alfers,  ou  bien  on  rencontrera  une  divi¬ 
sion  vertical^,  ou  transversale  du»  «induit  aérien  qui  permettra  d’intro¬ 
duire  une  canule  et  coupera  court  aux  menaces  d’asphyxie,  ou  bien ,  la 
lésion  siégéàfat  au  niveau  du  larynx,  on  ne  trouvera  rien  et  dans  ce  cas 
on  est  autorisé  à  fendre  la  traqjple  pour  introduire  une  canule.  Ulté¬ 
rieurement,  il  y  aura  lieu  de  s’occupa  par  un  traitement  approprié 
(Voy.  Larynx,  t.  XX,  p.  288)  d^  rétablir  la  perméabilité  du  conduit 
laryngé. 

Intussuception  de  la  trachée^  ■ —  Un  fait  de  ce  genre  s’est  produit 
chez  un  homme  qui,  pendu  par  pieds  à  une  branche  d’arbre,  fit  de 
grands  efforts' pour  se  redresser,  afin  de  saisir  la  branche  avec  les  mains. 
Dans  ces  efforts  il  appuyait  avec  violence  la  tête  contre  la  poitrine. 
Délivré  au  bout  d’une  heure,  il  fut  pris  de  gêne  respiratoire,  diminuant, 
à  la  vérité,  un  peu  dans  l’extension  forcée  de  la  tête,  mais  néanmoins  si 
douloureuse. -qu^elle  le  conduisit  au  suicide.  A  l’autopsie  on  trouva 
l’espace  compçjg  entre  le  deuxième  et  le  troisième  cartilage  de  la  trachée 
dilaté  d’une  manière  extraordinaire.  Dans  la  flexion  de  la  tête  le  bou 
inférieur  de  la  trachée  s’introduisait  dans  le  supérieur,  le  troisième 
anneau  pénétrant  dans  le  second. 

Follih  et  Düplaï,  Traité  élémentaire  de  pathologie  externe,  t.  V,  fasc.  2,  1876. 

Long,  Med.  Times  and  Gazette,  26  juillet  1856,  et  15  octobre  1859. 

Wagner  (W.),  Rupture  de  la  trachée  (Deustche  medicin.  Wochenschrift,  u^Sd,  1880. 

Biliroth  und  Lucke,  Deustche  Chirurgie,  Krankheiten  des  Halses,  Lief  35,  1880. 

Treulich  (J.),  Fractures  multiples  du  larynx.  —  Rupture  delà  trachée,  guérison  (Prager  Yier- 
telj.  f.  d.  prakt.  Heilk.,  Band  CXXIX). 

CoKLEY,  Fracture  des  cartilages  de  la  trachée  [the  Dublin  Journ.  of  med.  Science,  p.  346, 
oct.  1877). 

Moeele  Mackenzie,  Traité  pratique  des  maladies  du  larynx  et  de  la  trachée,  traduction» 
Paris,  1882. 

O’Briex,  Edinb.  med.  and.  surg.  Journal,  toI.  XVIII. 

Roeeetsox,  Lancet,  septembre  1856. 

Hont,  Americ.  Journ.  of  med.  Scien.,  avril  1866. 

Plaies.  —  Les  plaies)  du  conduit  trachéal  sont  chirurgicales  ou  acci¬ 
dentelles. 

Les  plaies  chirurgicales  sont  pratiquées  dans  le  but  de  livrer  passage 
à  l’air,  qui  ne  trouve  plus  une  voie  suffisante  dans  les  conduits  aériens 
supérieurs,  ou  bien  de  permettre  la  sortie  soit  d’un  corps  étranger,  soit 
d’une  tumeur  polypeuse  développée  dans  la  trachée.  Cet  ordre  de  plaies 
sera  étudié  avec  tous  les  développements  qu’il  comporte  à  l’article 
trachéotomie. 

Les  plaies  accidentelles  se  rencontrent  ordinairement  à  la  suite  de 
tentatives  de  suicide  ou  d’homicide,  de  rixes,  de  luttes  à  main  armée. 
Elles  sont  produites  par  des  canifs,  des  rasoirs,  des  couteaux,  quelque¬ 
fois  par  des  morceaux  de  fer  grossièrement  aiguisés,  comme  cela  a  été 
observé  chez  des  aliénés  et  des  alcooliques.  Il  existe  quelques  observa¬ 
tions  de  plaies  de  la  trachée  par  des  instruments  piquants,  ciseaux, 
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fleurets,  baïonnettes.  Les  project^eâJ«fn,ç4&  par  la  poudre  peuvent  égale¬ 
ment  atteindre  la  trachée.  Le  plus  souwenl^^ls  détermiimrjt  des  désordres 
considérables,  des  lésions  de  gros  trl|ics'’^asculaires," qui  amènent  une 
mort  presque  immédiate.  NéanmoLa^a  lésion  isolée  du  enduit  aérien 
par  balles  a  été  plusieurs  fois  signalée. 

Ces  plaies  accidentelles  sont,  d’après  les  statistiques  dé!^orteloup  et 
de  Durham,  à  peu  près  trois  foiS|moii^fréquentes  que  celles  du  larynx, 
ce  qui  s’explique  par  la  saillie  8e 'C^'dernier  organe,  quiTé^rend  plus 
accessible  aux  violences  extérieures. 

Un  fait  domine  l’étude  des  plaies  (J^la  trachée,  et  nous  devons  immé¬ 
diatement  le  mettre  en  lumière  pour:fâ'ire  bien  saisir  les  différences  que 
nous  allons  rencontrer  dans  la  sympifcatologie,  le  pronostic  et  le  trai¬ 
tement  de  ces  plaies.  Nous  voulons  parler  de  l’étendfle'variable  de  la 
solution  de  continuité  des  parties  molles  en  avant  de 'la..j)jî^’" trachéale. 
En  effet,  tantôt  on  voit  à  la  partie  antérieure  du  cou  un  large  hiatus,  au 
fond  duquel  on  peut  facilement  reconnaître  l’état  de  la^irachée.  Grâce  à 
cette  vaste  ouverture,  l’air  qui  sort  par  la  plaie  tràcHéajle  trouve  une 
issue  facile,  il  en  est  de  même  du  sang  fourni  par  les  lèvre^de  la  solution 
de  continuité.  Tantôt,  au  contraire,  la  plaie  des  parties  morleB  est  minime. 
Elle  ne  permet  pas  de  soupçonner  à  première  vue  les  dés%ires  souvent 
très-étendus  des  parties  sous-jacentes.  Le  sang  et  l’air  ne  trouvent  qu’une 
issue  diffièile  à  l’extérieur.  Se  basant  sur  la  longueur  de  la  Solution  de 
continuité  des  parties  molles  et  ne  préjugeant  rien  de  l’étendue,  de  l’état 
de  simplicité  ou  de  complexité  des  lésions  profondes,  tous  les  auteurs 
sont  d’accord  pour  diviser  les  plaies  de  la  trachée  en  plaies  larges  et  en 
plaies  petites. 

Plaies  larges.  —  En  dehors  des  plaies  opératoires,  dont  nous  ne  nous 
occupons  pas  ici,  les  plaies  verticales  sont  très-rares.  Les  solutions  de 
continuité  ont  une  direction  transversale  ou  oblique.  Elles  peuvent 
siéger  dans  tous  les  points  depuis  le  cartilage  cricoïde  jusqu’à  la  four¬ 
chette  sternale  ;  cependant  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  on  les 
rencontre  à  une  faible  distance  du  cartilage  cricoïde.  Leur  largeur 
variable  atteint  parfois  8,  dO  centimètres  et  plus  (Hévin).  L’écartement 
des  lèvres  de  la  plaie  est  en  rapport  avec  l’étendue  de  l’incision  exté¬ 
rieure.  Dans  certains  cas  il  atteint  des  dimensions  extraordinaires. 
Quissac  rapporte  un  fait  où  cet  écartement  avait  86  millimètres.  On 
aurait  pu,  dit-il,  loger  dans  l’ouverture  une  tête  de  fœtus.  Cet  écartement 
est  dû  principalement  à  la  section  des  muscles  sterno-lhyroïdien,  sterno- 
hyoïdien  et  sterno-cléido  mastoïdien,  soit  d’un  côté,  soit  des  deux  côtés. 
Quand  la  section  porte  sur  les  deux  côtés,  la  tête,  entraînée  par  les 
muscles  de  la  région  de  la  nuque,  s’incline  fortement  en  arrière  ;  quand 
la  section  musculaire  est  unilatérale,  la  tête  est  moins  renversée,  mais 
elle  est  souvent  inclinée  du  côté  opposé  avec  un  léger  mouvement  de 
rotation  dans  le  sens  de  l’action  du  sterno-cléido-mastoïdien  intact. 

Au  fond  de  cette  plaie  on  aperçoit  le  tube  trachéal  qui  est  le  siège  de 
lésions  diverses.  Ses  plaies  peuvent  être  longitudinales,  transversales, 
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obliques.  Ces  dernières  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes.  Habituel¬ 
lement  un,  deux  ou  trois  cerceaux  cartilagineux,  sont  coupés.  Dans  cer¬ 
taines  observations,  la  section  a  divisé  jusqu’à  six  ou  sept  cerceaux  de  la 
trachée.  Tantôt  la  plaie  est  nette,  tantôt  elle  présente  des  hachures;  elle 
se  complique  d'enfoncements  d’un  ou  plusieurs  cerceaux.  Quelquefois 
des  morceaux  de  cartilage  et  des  lambeaux  de  muqueuse,  retenus  seu¬ 
lement  par  un  pédicule,  flottent  dans  la  lumière  de  la  trachée.  Enfin 
nous  devons  signaler  les  plaies  multiples  du  conduit  aérien  se  rencon¬ 
trant  chez  des  suicidés  qui,  après  avoir  divisé  les  parties  molles,  ont, 
dans  une  sorte  d’accès  de  rage  (Dieffenbach),  dirigé  profondément  l’in¬ 
strument  tranchant  dans  toutes  les  directions. 

Les  plaies  de  la  trachée  intéressent  une  partie  ou  toute  la  circonfé¬ 
rence  de  cet  organe.  Il  en  résulte  un  écartement  variable  entre  les  bords 
de  la  section.  Lorsque  la  division  en  travers  est  complète,  les  deux 
segments  peuvent  être  écartés  l’un  de  l’autre  de  plus  de  six  centimètres 
(Richet).  Au  moment  de  l’inspiration,  le  bout  inférieur  descend  et 
semble  disparaître  dans  le  thorax  ;  il  s’élève  au  contraire  et  peut  être 
aperçu  dans  l’expiration.  Dans  de  pareilles  plaies  on  découvre  au  fond 
les  fibres  musculaires  de  l’oesophage,  et,  en  faisant  avaler  des  liquides 
au  blessé,  on  voit  ces  fibres  se  contracter  au  moment  de  la  déglutition. 

Un  écoulement  sanguin  abondant  a  lieu  au  moment  de  la  blessure.  La 
richesse  vasculaire  de  la  région  l’explique  suffisamment.  La  division  des 
plexus  veineux  thyroïdiens,  des  veines  juguleuses  antérieures ,  de 
l’isthme  et  du  corps  thyroïde,  des  artères  thyroïdiennes,  est  en  effet 
habituelle.  Dans  quelques  cas  heureusement  rares  un  tronc  artériel  qui, 
par  anomalie,  passe  au  devant  de  la  trachée,  est  coupé  en  travers  (Laugier). 
Les  gros  troncs  vasculaires,  jugulaire  interne,  carotide  primitive,  sont 
aussi  quelquefois  intéressés,  particulièrement  dans  le  cas  d’homicide  ou 
de  plaies  par  armes  à  feu.  L’hémorrhagie  amène  alors  la  mort  en 
quelques  minutes.  Lorsque  le  volume  du  vaisseau  est  moins  considéra¬ 
ble,  il  est  fréquent  d’observer  une  syncope  prolongée  qui  donne  le 
temps  de  secourir  le  blessé. 

Les  plaies  larges  s’accompagnent  de  symptômes  fonctionnels  très- 
caractéristiques.  Lorsque  la  division  de  la  trachée  estpetite,  l’inspiration 
est  sifflante,  l’expiration  éclaboussante.  Lorsque  la  division  trachéale  est 
grande,  ses  bords  ont  une  certaine  tendance  à  rentrer  pendant  l’inspira¬ 
tion,  à  prendre  une  forme  allongée  ovalaire  pendant  l’expiration.  Suivant 
l’étendue  de  la  division  de  la  trachée  la  respiration  se  fait  en  totalité  par 
la  plaie  ou  seulement  en  partie  par  celle-ci  et  en  partie  par  les  voies 
naturelles.  Le  courant  d’air  à  la  partie  inférieure  du  cou  peut  être  assez 
fort  pour  souffler  une  bougie.  Lorsqu’une  partie  de  la  colonne  d’air  passe 
encore  par  le  larynx,  la  voix  est  affaiblie,  mais  encore  distincte.  Mais 
dans  les  cas  de  section  totale  de  la  trachée  la  voix  est  totalement  perdue. 
Suivant  la  remarque  d’Ambroise  Paré  il  suffit  de  faire  pencher  la  tête  du 
malade  en  avant,  de  manière  à  rapprocher  les  deux  segments  de  la  trachée, 
pour  que  le  blessé  retrouve  la  parole.  La  respiration  est  tantôt  calme. 
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régulière,  tantôt  gênée,  entre-coupée  par  des  secousses  de  toux  très-fati¬ 
gante.  Cette  gêne  respiratoire  reconnaît  pour  cause  la  présence  du  sang 
dans  la  trachée,  dont  le  blessé  cherche  à  se  débarrasser,  l’existence  de 
lambeaux  de  muqueuse  ou  de  cartilage  oblitérant  en  partie  la  lumière 
du  conduit  aérien ,  la  rétraction  du  segment  inférieur  dans  le  cas  de 
division  totale  de  la  trachée,  enfin  le  gonflement  des  parties  molles,  qui 
peut  être  rapide  et  très-considérable,  surtout  dans  les  plaies  contuses. 

A  ces  divers  symptômes  nous  devons  encore  ajouter  une  douleur  plus 
ou  moins  vive,  de  la  gêne  dans  la  déglutition,  alors  même  que  l’œsophage 
n’est  pas  intéressé. 

Les  plaies  de  la  trachée  s’accompagnent  dans  quelques  cas  de  la  bles¬ 
sure  de  l’œsophage,  dont  la  section  est  ordinairement  incomplète.  Cette 
complication  est  reconnue  à  l’inspection  de  la  plaie  et  à  l’issue  des  liquides 
et  des  matières  alimentaires  qui  provoquent  des  quintes  de  toux. 

Il  est  difficile  de  se  l’eprésenter  une  section  complète  de  la  trachée  et 
de  l’œsophage  sans  lésion  concomitante  des  nerfs  récurrents.  Cepen¬ 
dant  on  trouve  noté,  dans  les  observations  qui  ont  trait  à  ce  genre  de 
plaies,  que  la  voix  était  parfois  affaiblie,  mais  toujours  conservée.  Com¬ 
ment  expliquer  cette  persistance  de  la  voix?  Quand  les  autopsies  ont  pu 
être  faites  on  a  trouvé  que  le  nerf  récurrent  gauche  était  coupé,  mais  que 
le  nerf  récurrent  droit  était  intact.  Des  expériences  sur  l’animal  vivant 
ont  également  démontré  que  dans  les  sections  transversales  et  obliques 
intéressant  la  trachée  et  l’œsophage  le  nerf  récurrent  droit  fuyait 
presque  toujours  devant  l’instrument  tranchant  et  était  respecté. 

Plaies  petites .  — L’étroitesse  de  la  solution  de  continuité  des  par¬ 
ties  molles  dans  les  plaies  de  la  trachée  a  pour  conséquence  l’apparition 
de  deux  phénomènes  importants  :  Y  emphysème  elV  épanchement  sanguin. 

L’air  qui,  à  chaque  expiration,  sort  par  la  plaie  trachéale,  le  sang  qui 
est  fourni  par  les  vaisseaux  divisés,  ne  trouvant  pas  une  issue  facile  à 
l’extérieur,  se  répandent  dans  les  mailles  du  tissu  cellulaire.  L’infiltra¬ 
tion  est  facilitée  par  les  mouvements  incessants  de  la  trachée  pendant 
l’acte  de  la  respiration,  par  la  laxité  du  tissu  cellulaire  périlaringo-tra- 
chéal,  et  aussi  par  les  obstacles  qui  peuvent  se  rencontrer  dans  la  trachée 
et  le  larynx  au-dessus  de  la  solution  de  continuité. 

L’emphysème,  d’abord  limité  au  voisinage  de  la  plaie,  s’étend  de  proche 
en  proche,  et,  quand  la  section  de  la  trachée  est  large,  quand  le  paral¬ 
lélisme  entre  la  plaie  trachéale  et  la  plaie  cutanée  est  complètement 
détruit,  ou  bien  encore  lorsqu’une  suture  malencontreusement  placée 
sur  la  plaie  cutanée  rend  impossible  toute  sortie  de  gaz,  comme  dans  un 
cas  célèbre  rapporté  par  Ambroise  Paré,  on  peut  assister  à  l’envahisse¬ 
ment  du  tissu  cellulaire  de  tout  le  corps  par  le  fluide  atmosphérique. 

L’infiltration  sanguine  reste  toujours  beaucoup  plus  limitée.  Le  sang 
se  creuse  plus  volontiers  en  avant  de  la  trachée,  quelquefois  jusque  dans 
le  tissu  cellulaire  du  médiastin,  une  loge  plus  ou  moins  vaste  dans  laquelle 
il  se  coagule  en  partie. 

L’empbysème  se  reconnaît  à  ses  caractères  habituels.  La  région  gonflée. 
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élastique,  est  sonore  à  la  percussion  et  présente  une  crépitation  fine  et 
sèche.  L’infiltration  sanguine  et  l’épanchement  sanguin  se  présentent 
sous  la  forme  d’une  tumeur  généralement  allongée  au  devant  du  cou, 
d’abord  bien  fluctuante,  puis  mollasse  et  crépitante  à  sa  périphérie. 

Lorsque  ces  deux  phénomènes  prennent  peu  d’extension,  il  peut  n’en 
résulter  aucune  conséquence  grave.  Le  fait  suivant  rapporté  par  Legouest 
est  très-intéressant  à  ce  point  de  vue.  Un  zouave  reçut  en  duel  un  coup 
de  fleuret  qui  lui  traversa  la  base  du  cou  de  part  en  part.  Une  hémor¬ 
rhagie  abondante  eut  lieu  par  les  deux  plaies  au  moment  même  de  la 
blessure  et  s’arrêta  spontanément.  Un  emphysème  notable  envahit  alors 
la  base  du  cou.  Aucun  accident  ne  survint,  sinon  une  raucité  et  un  affai¬ 
blissement  de  la  voix  vers  le  sixième  jour.  Ce  militaire,  simplement  sou¬ 
mis  au  repos,  fut  parfaitement  guéri  en  quinze  jours. 

Malheureusement  les  choses  ne  se  passent  pas  aussi  simplement  dans 
la  plupart  des  cas.  L’emphysème  et  l’épanchement  sanguin  en  se  déve¬ 
loppant  compriment  la  trachée  et  amènent  l’asphyxie.  Cette  dernière 
survient  quelquefois  très-rapidement  après  la  blessure,  et  dans  ces  cas,  en 
même  temps  qu’un  épanchement  sanguin  extra-trachéal,  on  trouve  une 
quantité  plus  ou  moins  considérable  de  sang  coagulé  dans  la  trachée. 

La  voix  n’est  jamais  complètement  perdue  dans  cette  variété  de  plaies. 

La  marche  des  plaies  de  la  trachée  varie  avec  l’étendue  de  la  solution 
de  continuité  des  parties  molles,  l’état  des  bords  delà  plaie,  les  désordres 
plus  ou  moins  considérables  produits  par  l’instrument  vulnérant  sur  le 
conduit  aérien  (trachée  et  larynx) ,  enfin  des  complications  assez  nom¬ 
breuses  peuvent  entraver  la  cicatrisation  ou  amener  la  mort. 

Une  solution  de  continuité  large,  nette,  des  parties  molles,  accompagnée 
d’une  division  peu  étendue  de  la  trachée,  guérit  ordinairement  en 
quelques  semaines.  11  peut  persister  cependant  assez  longtemps  une  cer¬ 
taine  faiblesse  de  la  voix.  Lorsque  les  lèvres  de  la  solution  de  continuité 
sont  irrégulières,  contuses,  elles  prennent  vers  le  deuxième  ou  le  troi¬ 
sième  jour  un  aspect  blafard,  gangréneux.  L’inflammation  qui  se  déve¬ 
loppe  est  assez  souvent  violente  et  peut  s’accompagner  d’accidents  géné¬ 
raux  intenses.  Cependant  les  parties  escharifiées  se  détachent,  la  plaie 
bourgeonne  et  se  comble  des  parties  profondes  vers  la  surface,  et  la  cica¬ 
trisation  est  obtenue  au  bout  d’un  mois,  d’un  mois  et  demi.  Mentionnons 
cependant  un  vice  de  cicatrisation  assez  fréquent  dans  les  plaies  larges  : 
la  peau  a  une  grande  tendance  à  être  attirée  vers  les  parties  profondes  et 
à  se  recroqueviller  en  dedans. 

Dans  les  plaies  étroites,  les  accidents  inflammatoires  sont  presque 
toujours  beaucoup  plus  graves  que  dans  les  plaies  larges.  Le  gonflement 
considérable  amène  progressivement  l’asphyxie  lorsqu’onn’intervientpas. 

La  cicatrisation  des  plaies  de  la  trachée  peut  être  longtemps  retardée 
par  des  complications  telles  que  décollement  étendu  des  lèvres  de  la  plaie, 
abcès  de  voisinage,  fusées  purulentes,  phlegmons  diffus  avec  gangrène 
du  tissu  cellulaire,  nécrose  des  portions  plus  ou  moins  étendues  de  cer¬ 
ceaux  cartilagineux. 
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La  mort  survient  par  asphyxie  et  elle  est  due  alors  soit  à  une  compres¬ 
sion  de  la  trachée,  soit  à  une  obstruction  du  segment  inférieur  de  cet 
organe  par  des  bourgeons  charnus  exubérants.  Elle  est  encore  déterminée 
par  des  hémorrhagies  secondaires,  quelquefois  foudroyantes,  par  des  abcès 
du  médiastin  et  des  pleurésies  purulentes,  par  des  broncho-pneumonies 
qui  paraissent  être  dues  à  l’entrée  dans  les  voies  aériennes  de  liquides 
sanguins,  purulents  et  septiques.  Elle  peut  enfin  être  la  conséquence 
d’une  des  complications  signalées  précédemment. 

Lorsque  la  guérison  est  obtenue,  il  n’est  pas  rare  d’observer  une  cer¬ 
taine  gêne  de  la  respiration  ou  quelques  troubles  dans  l’émission  de  la 
voix,  qui  peuvent  être  transitoires  ou  permanents.  Enfin,  les  plaies  de 
la  trachée  laissent  parfois  à  leur  suite  des  fistules  ou  des  rétrécis¬ 
sements. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  plaies  larges  ne  présente  aucune 
difficulté.  Il  n’en  est  pas  de  même  lorsque  la  plaie  des  parties  molles 
est  petite.  En  effet,  nous  avons  vu  que  ces  petites  plaies  pouvaient  cacher 
soit  des  lésions  peu  étendues,  soit  des  désordres  très  graves  du  conduit 
aérien.  Il  existe  deux  signes  pathognomoniques  de  l’ouverture  des  voies 
aériennes  dans  ce  genre  de  plaies  :  c’est  la  sortie  de  bulles  de  gaz  par  la 
solution  de  continuité  des  parties  molles  et  le  développement  de  l’em¬ 
physème.  L’observation  attentive  des  phénomènes  consécutifs  renseignera 
sur  l’étendue,  l’état  de  simplicité  ou  de  complexité  des  lésions  de  la 
trachée.  L’exploration  avec  le  stylet  pourrait  donner  quelques  renseigne¬ 
ments.  Mais  elle  doit  toujours  être  faite  avec  les  plus  grands  ménage¬ 
ments.  Le  stylet  pourrait,  en  effet,  produire  de  nouveaux  désordres, 
décoller  des  lambeaux  de  muqueuse,  refouler  dans  la  trachée  des  portions 
de  cartilage  :  aussi  les  chirurgiens  sont-ils  peu  partisans  de  ce  mode 
d’exploration. 

Pronostic.  —  Les  plaies  accidentelles  de  la  trachée  présentent  une 
assez  grande  gravité.  Le  pronostic  des  plaies  larges  est  beaucoup  moins 
grave  que  celui  des  plaies  petites.  D’après  Horteloup,  sur  88  grandes 
plaies,  on  trouve  67  guérisons  et  21  morts,  c’est-à-dire  23,8  morts 
pour  100.  —  Sur  21  plaies  étroites,  on  note  10  guérisons  et  11  morts, 
c’est-à-dire  52,3  morts  pour  100. 

L’âge  et  l’état  intellectuel  de  l’individu  au  moment  de  la  blessure  in¬ 
fluent  également  sur  le  pronostic.  Les  blessures  de  la  trachée  sont  moins 
graves  chez  les  jeunes  sujets.  Elles  présentent  une  très-haute  gravité  chez 
les  aliénés  et  les  alcooliques. 

Les  plaies  par  armes  à  feu  ont  un  pronostic  aussi  sévère  que  les 
plaies  étroites. 

Il  faut  encore  tenir  compte,  au  point  de  vue  du  pronostic,  des  lésions 
concomitantes,  fréquentes  du  côté  du  larynx. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  plaies  de  la  trachée  présente  des 
indications  multiples  et  très-importantes  à  remplir. 

Pendant  les  premiers  instants  qui  suivent  la  blessure,  le  chirurgien 
peut  avoir  à  combattre  différents  accidents.  L’hémorrhagie  dans  les 
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plaies  larges  sera  arrêtée  par  la  ligature,  la  torsion  des  principaux  vais¬ 
seaux  divisés.  Dans  les  plaies  étroites,  les  mêmes  moyens  ne  sont  plus 
applicables,  et  on  ne  peut  avoir  recours  qu’à  la  compression  faite  avec 
ménagement,  de  manière  à  ne  pas  gêner  la  respiration.  Si  l’écoulement 
sanguin  par  la  petite  plaie  est  considérable,  si,  à  la  suite  de  la  compres¬ 
sion,  on  voit  se  produire  rapidement  une  tuméfaction  accompagnée  de 
menace  d’axphyxie,  c’est  que  le  vaisseau  sectionné  est  volumineux,  et 
alors  il  est  nécessaire  de  pratiquer  des  débridements  pour  aller  à  la 
recherche  du  vaisseau  et  le  lier.  Exceptionnellement,  et  quand  tous  les 
autres  moyens  auront  échoué,  on  pourra  recourir  à  la  ligature  des  gros 
troncs  artériels,  à  cause  du  pronostic  toujours  très -grave  de  ces 
opérations. 

Lorsqu’on  trouve  le  blessé  en  état  d’asphyxie,  il  faut  en  rechercher 
avec  soin  la  cause.  Dans  les  plaies  larges,  il  est  fréquent  que  l’asphyxie 
soit  produite  par  du  sang  ou  des  corps  étrangers  introduits  dans  la  tra¬ 
chée.  Il  est  nécessaire  de  débarrasser  le  conduit  aérien  des  caillots,  des 
corps. étrangers  qu’il  peut  contenir,  et  que  le  malade  n’arrive  pas  à 
expulser.  Si  la  quantité  de  sang  épanché  est  considérable,  il  faut  prati¬ 
quer  l’aspiration  avec  une  seringue  ou  avec  la  bouche,  si  l’on  n’a  pas 
(l’instrument  sous  la  main.  Dans  les  plaies  étroites,  l’asphyxie  commande 
la  trachéotomie  sans  retard. 

Lorsque  l’hémorrhagie  est  arrêtée,  que  le  malade  respire  facilement, 
on  a  alors  à  rechercher  les  meilleurs  moyens  pour  amener  une  cicatri¬ 
sation  régulière,  pour  empêcher  les  complications  de  se  produire. 

Supposons  une  plaie  large.  On  s’est  assuré  qu’il  n’y  avait  pas  de  lé¬ 
sion  de  l’œsophage  concomitante.  Dans  l’hypothèse  d’une  plaie  simul¬ 
tanée  de  la  trachée  et  de  l’œsophage,  on  aurait  placé  une  sonde  œsopha¬ 
gienne  dans  ce  conduit,  de  manière  à  empêcher  l’issue  des  matières 
alimentaires.  11  existe  une  solution  de  continuité  du  conduit  aérien,  mais 
toute  la  circonférence  n’a  pas  été  intéressée.  Une  question  se  pose  : 
faut-il  ou  non  suturer  la  plaie?  Les  Anciens  avaient  l’habitude  de  rappro¬ 
cher  par  des  sutures  les  lèvres  de  la  solution  de  continuité  des  parties 
molles.  Cette  pratique  est  aujourd’hui  condamnée  par  tous  les  chirur¬ 
giens.  Elle  avait,  en  effet,  pour  résultat  d’amener  rapidement  l’emphy¬ 
sème  et  la  suffocation.  Mais,  si  on  ne  ferme  pas  la  plaie  des  parties 
molles,  ne  peut-on  pas  au  moins  suturer  la  plaie  de  la  trachée  ?  Bien  que 
les  avis  soient  encore  partagés  à  ce  sujet,  il  résulte  des  observations  que 
les  sutures,  tiraillées  par  les  mouvements  de  la  trachée,  usent  les  par¬ 
ties  sur  lesquelles  elles  sont  appliquées  et  lâclient  facilement;  que 
d’autre  part  elles  offrent  l’inconvénient  sérieux  de  délerminer  la  nécrose 
des  cartilages.  Aussi  ne  doit-on  y  recourir  qu’assez  rarement.  On  pourrait 
cependant,  dans  les  plaies  transversales  intéressant  les  2/3,  les  3/4  de 
la  circonférence,  placer  un  ou  deux  points  de  suture  aux  deux  extrémités 
de  la  plaie,  de  manière  à  assurer  les  rapports  des  deux  segments  de  la 
trachée.  En  résumé,  quelques  points  de  suture  peu  nombreux  sur  la 
trachée,  si  on  reconnaît  la  nécessité  de  rétablir  la  continuité  du  tube 
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trachéal,  mais  jamais  de  suture  superficielle  :  telle  est  la  règle.  Pour 
rapprocher  les  lèvres  de  la  solution  de  continuité,  on  fléchira  la  tête  du 
blessé  et  on  la  maintiendra  fléchie  au  moyen  d’un  bandage  approprié. 
Voici  le  bandage  qui  remplit  le  mieux  cette  indication  :  on  fixe  le  bonnet 
du  blessé  au  moyen  de  quelques  circulaires.  Un  bandage  de  corps  étroit 
est  placé  autour  de  la  poitrine  et  maintenu  par  des  sous-cuisses.  Deux 
rubans  de  fil  fixés  d’une  part  au  bonnet,  d’autre  part  au  bandage  de 
corps,  seront  liés  de  chaque  côté  et  maintiendront  la  tête  dans  l’incli¬ 
naison  nécessaire. 

Dans  les  sections  transversales  complètes  de  la  trachée,  pour  obvier 
à  l’écartement  considérable  des  deux  segments  et  pour  empêcher  le 
bout  inférieur  d’être  recouvert  par  les  parties  molles  dans  lesquelles 
il  s’enfonce,  on  devra  placer  une  canule  simple  dans  le  bout  infé¬ 
rieur,  ou  bien,  à  l’exemple  de  Richet,  une  canule  à  deux  tubes,  l’un 
supérieur  et  l’autre  inférieur,  pour  les  deux  bouts  correspondants  du 
conduit  aérien. 

Dans  le  pansement  de  la  plaie,  on  doit  se  préoccuper  :  1“  d’empêcher 
l’entrée  d’un  air  sec  et  froid  dans  les  voies  respiratoires  ;  2“  d’empêcher 
l’entrée  du  pus  et  des  matières  septiques  dans  la  trachée.  Le  blessé 
devra  être  maintenu  dans  une  chambre  dont  la  température  sera  assez 
élevée.  Il  sera  bon  de  faire  auprès  de  son  lit  des  fumigations,  afin  que 
i’air  soit  chargé  de  vapeur  d’eau.  Une  bandelette  de  tarlatane  pliée  en 
plusieurs  doubles  et  légèrement  humectée  sera  placée  en  cravate  au 
devant  de  la  plaie. 

Des  lavages  fréquents  avec  des  liquides  antiseptiques  débarrasseront  la 
plaie  du  pus  et  des  portions  de  tissus  escharifiés  qu’elle  pourrait  contenir. 

Dans  les  plaies  petites,  il  suffit  de  faire  un  pansement  simple  et  d’ob¬ 
server  avec  soin  le  blessé.  Si  de  l’asphyxie  se  produit  par  le  fait  soit  de 
l’emphysème,  soit  d’un  épanchement  sanguin  ou  du  développement  d’une 
collection  purulente,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire  une  large  incision  et 
à  pratiquer  la  trachéotomie.  En  effet,  grâce  à  cette  méthode,  on  trans¬ 
formera  la  plaie  étroite  en  une  plaie  large,  dont  le  pronostic  est  plus  favo¬ 
rable.  On  pourra  débarrasser  le  foyer  qui  se  trouve  en  avant  de  la  tra¬ 
chée  du  sang  en  décomposition  et  du  pus  qui  s’introduisent  dans  les 
voies  aériennes  et  peuvent  déterminer  de  graves  complications  de  bron¬ 
cho-pneumonies;  enfin  la  mise  en  place  d’une  canule  large  dans  la  trachée 
assurera  la  libre  entrée  de  l’air  et  mettra  obstacle  à  la  pénétration  des 
liquides  de  la  plaie. 

Lorsque  la  plaie  est  couverte  de  bourgeons  charnus  de  bonne  nature, 
■on  peut  la  rétrécir  avec  avantage  en  plaçant  quelques  points  de  suture 
sur  les  lèvres  de  la  solution  de  continuité  des  parties  molles  (Nélaton). 
Cette  pratique  aurait  surtout  pour  but  de  s’opposer  aux  fistules  consé¬ 
cutives. 

Les  portions  de  muqueuse  décollées  pourraient  au  besoin  être  fixées 
avec  un  point  de  suture. 

Il  pourrait  être  également  avantageux  de  passer  un  fil  autour  des 
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portions  de  cartilages  nécrosés,  de  manière  à  en  empêcher  la  chute  dans 
les  voies  aériennes  et  à  en  permettre  l’extraction  facile. 

Le  traitement  des  fistules  et  des  rétrécissements  consécutifs  sera  étudié 
plus  loin. 
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Rétpécissemeuts  de  la,  trachée.  —  La  coarctation  trachéale 
est  en  effet  une  affection  redoutable,  souvent  fatale  à  celui  qui  en  est 
porteur.  Pour  la  combattre,  il  faut  la  connaître  dans  toutes  ses  formes, 
de  manière  à  pouvoir  opposer  à  chacune  d’elles  les  moyens  curatifs  les 
plus  efficaces.  Grâce  à  de  nombreux  travaux,  que  nous  aurons  à  men¬ 
tionner,  il  est  possible  de  tracer  aujourd’hui  une  histoire  assez  complète 
de  cette  maladie. 

Division.  —  Le  calibre  de  la  trachée,  comme  de  tout  autre  conduit 
dé  l’économie,  peut  diminuer  : 

1°  Parce  qu’une  modification  est  survenue  dans  la  paroi  du  tube 
aérien.  Ce  sont  les  rétrécissements  de  cause  pariétale  on  rétrécisse¬ 
ments  proprement  dits; 

2°  Parce  qu’une  production  anormale  développée  en  dehors  de  la  tra¬ 
chée  comprime,  aplatit  cet  organe.  Ce  sont  les  rétrécissements  par 
compression  ou  par  déformation; 

3“  Parce  qu’un  corps  étranger  oblitère  plus  ou  moins  la  lumière  du 
conduit.  Ce  sont  les  rétrécissements  par  obturation.  Nous  n’avons  pas 
à  nous  en  occuper  ici  (Voy.  Corps  étrangers  des  voies  aériennes,  art. 
Larynx,  t.  XX,  p.  295  à  302).  ’ 

1“  Rétrécissements  de  cause,  pariétale  ou  rétrécissements  proprement 
DITS.  Ils  sont  de  trois  ordres  : 

A.  Cicatriciels. 

B.  Inflammatoires. 

C.  Néoplasiques. 


20  TRACHÉE  (rétrécissehents  de  la).  —  r.  cicatriciel. 

Nous  ne  dirons  rien  des  rétrécissements  spasmodiques.  Nous  n’en 
avons  rencontré  qu’un  seul  exemple  dans  nos  recherclies,  et  encore  ce 
fait  unique  est-il  loin  d’être  concluant.  Les  éléments  musculaires  de  la 
trachée,  concentrées  au  niveau  de  sa  portion  membraneuse,  occupent  un 
espace  trop  restreint  de  la  circonférence  du  tube  aérien  et  sont  trop  peu 
nombreux  pour  rétrécir  son  calibre  au  point  de  mettre  un  obstacle  sé¬ 
rieux  au  passage  de  l’air. 

A.  Rétrécissements  cicatriciels.  —  L’histoire  des  rétrécissements 
cicatriciels  de  la  trachée  est  intimement  liée  à  celle  de  la  syphi¬ 
lis  de  cet  organe.  Les  rétrécissements  syphilitiques,  bien  qu’assez 
rares,  constituent  la  variété  la  plus  fréquente  des  rétrécissements  cica¬ 
triciels. 

a.  Rétrécissements  cicatriciels  syphilitiques.  —  On  a  signalé  dans 
les  voies  aériennes  trois  ordres  de  lésions  dépendant  de  la  syphilis  :  des 
plaques  muqueuses,  des  syphilides  ulcéreuses  superficielles,  des  syphi- 
lides  ulcéreuses  profondes.  Les  plaques  muqueuses  et  les  syphilides  ulcé¬ 
reuses  superficielles  n’ont  pu  être  vues  et  suivies  que  dans  le  larynx  au 
moyen  du  laryngoscope.  Il  est  possible  qu  elles  se  rencontrent  également 
sur  la  muqueuse  trachéale.  Mais  leur  évolution  vers  la  guérison  soit 
spontanément,  soit  sous  l’influence  d’un  traitement  spécifique,  le  peu  de 
traces  qu’elles  laissent  à  leur  suite  (cicatrice  superficielle  rayonnée  ne 
diminuant  pas  d’une  façon  appréciable  le  calibre  du  conduit  aérien), 
font  qu’elles  n’ont  pas  encore  été  mentionnées.  Il  n’en  est  pas  de  même 
des  syphilides  ulcéreuses  profondes.  Par  les  cicatrices  fibreuses  rétractiles 
auxquelles  elles  donnent  lieu,  par  les  déformations  et  les  rétrécissements 
qui  en  sont  la  conséquence,  elles  ont  depuis  quelques  années  vivement 
attiré  l’attention. 

Le  premier  travail  important  sur  les  rétrécissements  de  la  trachée 
consécutifs  à  des  ulcérations  syphilitiques  de  ce  conduit  date  de  1859. 
Dans  sa  thèse  inaugurale,  Charnal  rapporte  trois  observations  de  cette 
variété  de  rétrécissement.  Il  en  étudie  avec  soin  la  pathogénie,  l’anatomie 
pathologique  et  les  principaux  symptômes.  En  1863,  Bœckel  (de  Stras¬ 
bourg)  présente  à  l’occasion  d’un  nouveau  fait  observé  une  étude  clini¬ 
que  des  rétrécissements  syphilitiques  de  la  trachée.  Et  à  partir  de  cette 
époque  la  partie  thérapeutique  de  la  question  préoccupe  à  juste  titre 
les  observateurs.  Les  inconvénients  d’un  traitement  médical  antisyphi- 
litique  trop  ardemment  poursuivi  sont  plusieurs  fois  signalés.  Ce  traite¬ 
ment  amène  parfois  une  cicatrisation  trop  rapide  des  ulcérations  et  une 
aggravation  considérable  dans  les  symptômes.  D’autre  part,  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  étant  regardée  dans  la  plupart  des  cas  comme  la  seule 
ressource  capable  de  parer  aux  accidents,  les  auteurs  cherchent  les 
signes  qui  permettent  de  diagnostiquer  avec  sécurité  le  siège  du  rétré¬ 
cissement. 

Jusqu’ici  l’étude  clinique  du  malade  n’a  pu  donner  dans  la  majorité 
des  cas  que  des  présomptions  sur  ce  siège.  Jusqu’à  ce  que  de  nouveaux 
progrès  soient  réalisés  dans  cette  voie,  ce  sont  les  constatations  anato- 
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miques  antérieures  qui  doivent  guider  le  chirurgien  lorsqu’il  se  trouve  en 
présence  d’un  rétrécissement  syphilitique. 

b.  Autres  variétés  de  rétrécissements  cicatriciels.  —  Après  les  rétré¬ 
cissements  syphilitiques  viennent  par  ordre  de  fréquence  les  rétrécisse¬ 
ments  cicatriciels  traumatiques  et  les  rétrécissements  cicatriciels  de  la 
morve  chronique.  Les  rétrécissements  cicatriciels  traumatiques  se  voient 
à  la  suite  de  plaies  accidentelles  ou  opératoires.  Horteloup,  dans  sa  thèse 
d’agrégation  de  1869,  a  décrit  à  grands  traits  les  rétrécissements,  suites 
de  plaies  de  la  trachée.  Depuis  cette  époque  quelques  observations  de 
rétrécissements  cicatriciels  à  la  suite  de  trachéotomies  malheureuses  ont 
été  publiées.  La  morve  chronique  amène  des  ulcérations  multiples  de 
la  trachée  qui  en  se  cicatrisant  produisent  des  brides  et  des  rétrécisse¬ 
ments.  Tardieu  en  a  donné  la  description  à  l’article  Morve  de  ce  Diction¬ 
naire,  t.  XXllI,  p.  135.  Aujourd’hui  la  morve  n’est  plus  rencontrée  chez 
l’homme  que  d’une  manière  exceptionnelle.  Aussi  les  déterminations  de 
cette  maladie  sur  la  trachée  ne  comptent-elles  plus  que  comme  des  cu¬ 
riosités  pathologiques. 

Les  ulcérations  tuberculeuses,  quelles  qu’en  soient  la  forme  et  l’éten¬ 
due,  sont-elles  capables  d’ainener  des  coarctations  trachéales  ?  Nous  ne 
le  pensons  pas,  et,  malgré  de  nombreuses  recherches,  nous  n’en  avons 
pu  trouver  un  exemple  probant.  Ces  ulcérations,  par  leur  nature  même, 
sont  essentiellement  destructives  ;  elles  n’ont  aucune  tendance  à  la  cica¬ 
trisation.  Elles  peuvent  produire  des  décollements  étendus  de  la  mu¬ 
queuse,  des  nécroses  des  cartilages.  Ces  parties  plus  ou  moins  isolées, 
détachées,  gênent  la  respiration,  mais  elles  ne  donnent  jamais  lieu  à  la  for¬ 
mation  de  tissu  fibreux  rétractile.  Elles  ne  sauraient  donc  être  rapprochées, 
à  un  moment  quelconque  de  leur  évolution,  des  rétrécissements  cicatriciels. 

Les  rétrécissements  cicatriciels,  qu’ils  reconnaissent  pour  cause  la 
syphilis,  un  traumatisme  ou  la  morve,  offrent  tous  un  même  mode 
pathogénique. 

Le  plus  souvent  c’est  une  ulcération  profonde  qui  en  se  réparant 
donne  naissance  à  du  tissu  inodulaire,  qui  peu  à  peu  revient  sur 
lui-même.  Parfois  c’est  une  perte  de  substance  constituée  par  une  por¬ 
tion  plus  ou  moins  étendue  de  la  paroi  trachéale  (plaie  accidentelle  à 
plusieurs  sections,  trachéotomies  dans  lesquelles  le  bistouri  a  été  intro¬ 
duit  à  plusieurs  reprises)  qui  se  comble  par  du  tissu  fibreux  rétractile. 
De  toute  façon  il  y  a  production  de  tissus  fibreux  qui  par  sa  rétraction 
amène  des  froncements  de  la  paroi,  des  rapprochements  anormaux  des 
cerceaux  cartilagineux,  des  oblitérations  partielles  ou  totales  de  la 
lumière  du  conduit  aérien. 

Anatomie  pathologique.  —  Rétrécissements  syphilitiques.  —  Nous 
avons  rassemblé  dix-huit  observations  de  rétrécissements  syphilitiques  ‘ 

1.  Nous  donnons  ici  la  liste  de  ces  18  observations  avec  leur  indication  bibliographique,  de 
façon  que  le  lecteur  qui  voudrait  se  livrer  à  des  recherches  sur  ce  sujet  les  trouve  faci- 

CHiBNAL,  Quelques  considérations  sur  les  rétrécissements  cicatriciels  de  la  trachée  consécutifs 
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terminéâ  par  la  mort.  La  plupart  de  ces  observations  sont  suivies  d’au¬ 
topsies.  C’est  avec  ces  matériaux  que  nous  allons  exposer  l’anatomie 
pathologique  de  cette  aflection. 

Siège.  —  La  syphilis  a  une  sorte  de  prédilection  pour  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  trachée.  Sur  dix-huit  cas,  14  fois  le  rétrécissement  siégeait 
dans  le  1/4  inférieur  du  conduit  trachéal,  1  fois  à  la  partie  supérieure 
au-dessous  du  cricoïde,  1  fois  à  la  partie  moyenne  et  2  fois  dans  toute 
l’étendue  de  la  trachée.  Six  fois  des  lésions  de  même  nature  ont  été 
notées  du  côté  des  grosses  bronches  et  2  fois  du  côté  du  larynx. 

Le  rétrécissement  est  habituellement  unique.  Cependant  on  a  observé 
plusieurs  fois  des  rétrécissements  super[)osés. 

Conformation.  —  Le  rétrécissement  est  tantôt  circulaire  et  porte  sur 
toute  la  circonférence  du  conduit,  tantôt  il  est  latéral  et  n’occupe  que 
le  tiers,  la  moitié,  de  la  circonférence.  Dans  le  fait  rapporté  par  Charnal, 
le  rétrécissement  siégeait  sur  la  moitié  latérale  gauche  de  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  trachée  et  à  ce  niveau  la  moitié  de  six  anneaux  cartilagineux 
avait  disparu.  A  la  partie  périphérique  de  la  portion  rétrécie  existent  ha¬ 
bituellement  des  brides  d’une  étendue  variable. 

La  hauteur  du  rétrécissement  varie  de  1  centimètre  à  5  pouces  et  plus. 
Dans  ces  derniers  faits  on  rencontre  ordinairement  plusieurs  coarctations 
successives.  Le  calibre  du  rétrécissement  présente  également  de  très- 
grandes  variétés.  Dans  le  fait  de  John  N.  Mackenzie  (de  Baltimore)  la 
partie  rétrécie  s’étendait  du  5®  au  11"  cerceau,  mais  il  était  peu  marqué. 
D’autres  fois  le  calibre  de  la  trachée  permet  à  peine  l’introduction  d’une 
plume  de  corneille  (Worthington),  d’une  sonde  de  femme  (Moissenet), 
d’une  plume  d’oie  (Oudin). 

Lorsque  la  trachée  a  été  fendue  longitudinalement,  on  aperçoit  la 
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surface  interne  du  rétrécissement.  Presque  toujours  des  ulcérations 
siègent  en  cet  endroit  (Charnal,  Yerneuil,  Norton,  Lancereaux,  Beger, 
Oudin).  Ces  ulcérations  au  nombre  de  deux  ou  trois  ont  le  diamètre 
d’une  pièce  de  50  centimes  en  argent,  d’une  lentille.  Elles  sont  tou¬ 
jours  assez  profondes  (jusqu’à  4  et  5  millimètres  de  profondeur),  à 
bords  durs,  surélevés,  à  fond  induré,  gris  jaunâtre,  recouvert  de  détritus 
adhérents. 

Structure.  —  La  paroi  trachéale  au  niveau  du  rétrécissement  a  été 
bien  rarement  examinée  au  point  de  vue  histologique.  Raisonnant  par 
analogie  avec  ce  que  l’on  observe  dans  d’autres  conduits  de  l’économie 
et  particulièrement  du  côté  du  pharynx  sous  l’influence  de  la  diathèse- 
syphilitique,  bien  plus  que  se  basant  sur  des  examens  approfondis  ^ 
quelques  auteurs  ont  mentionné  trois  phases  dans  l’évolution  du  pi’ocessus 
vers  le  rétrécissement.  Dans  une  première  phase  il  se  développerait  dans 
la  muqueuse  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  une  ou  plusieurs 
tumeurs  gommeuses.  Ces  tumeurs  gommeuses  dans  une  deuxième  phase 
s’ouvriraient  dans  la  trachée,  donnant  ainsi  naissance  à  une  ou  plusieurs- 
ulcérations.  Enfin,  dans  une  troisième  phase,  les  ulcérations  se  répare¬ 
raient  et  le  rétrécissement  se  trouverait  ainsi  constitué.  Les  ulcérations 
et  leur  réparation  par  du  tissu  fibreux  sont  incontestables.  Mais  il  n’en 
est  pas  de  même  pour  l’existence  de  tumeurs  gommeuses.  Celles-ci  n’ont 
pas  encore  été  rencontrées  dans  les  autopsies.  Il  est  très-possible  qu’elles- 
existent  à  un  moment  donné,  mais  il  est  tout  au  moins  assez  extraordi¬ 
naire  qu’à  côté  des  ulcérations  on  n’ait  pas  encore  trouvé  de  tumeurs- 
non  ulcérées. 

Nous  avons  pratiqué  l’examen  histologique  du  rétrécissement  syphili¬ 
tique  de  la  trachée  provenant  du  service  de  Lancereaux  dont  l’observation  a- 
été  publiée  dans  les  Annales  des  maladies  de  l'oreille  et  du  larynx  (1 882)  > 

Ce  rétrécissement  siégeait  immédiatement  au-dessus  de  la  bifurcation 
de  la  trachée  et  présentait  deux  ulcérations  profondes  à  bords  indurés. 
Sur  des  coupes  passant  au  niveau  des  ulcérations  voici  ce  que  l’on  observe  : 
au  pourtour  de  l’ulcération  la  muqueuse  épaissie  et  le  tissu  sous- 
muqueux  sont  infiltrés  de  globules  blancs.  Les  glandes  très-développées 
sont  remplies  de  mucus.  En  aucun  point,  pas  même  au  voisinage  de  la 
partie  ulcérée,  on  ne  rencontre  d’agglomération,  d’amas  de  globules  blancs 
ou  de.  cellules  embryonnaires.  Dans  la  partie  ulcérée,  la  muqueuse  et  le 
tissu  sous-muqueux  sont  détruits  dans  toute  leur  épaisseur.  Le  fond  de- 
l’ulcère  est  formé  par  d’épais  faisceaux  de  tissu  fibreux  recouverts  de 
quelques  tractus  de  tissu  conjonctif  entre  lesquels  se  voient  des  globules- 
blancs.  Au-dessous  du  tissu  fibreux  on  rencontre  le  cartilage  qui  a  perdu- 
les  deux  tiers  de  son  épaisseur  normale.  Au  contraire,  le  périchondre 
est  3  ou  4  fois  plus  épais  que  dans  les  parties  saines  de  la  trachée.  C’est- 
lui  qui  forme  le  fond  de  l’ulcération.  Le  travail  pathologique  qui  se  passe- 
à  la  limite  du  cartilage  et  du  périchondre  est  très-intéressant.  De  distance- 
en  distance  ce  cartilage  présente  des  érosions  plus  ou  moins  profondes, 
remplies  de  cellules  embryonnaires.  En  pénétrant  dans  l’épaisseur  du- 
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cartilage  on  assiste  à  la  formation  de  ces  érosions.  Les  cellules  se  multi¬ 
plient  dans  les  capsules,  les  capsules  voisines  se  fusionnent,  de  proche 
en  proche  la  lésion  gagne  vers  le  périchondre,  puis  ces  îlots  cellulaires 
finissent  par  se  rompre  à  la  limite  du  cartilage  et  une  érosion  est  consti* 
tuée.  Ces  cellules  embryonnaires  contribuent  à  former  du  tissu  fibreux 
dont  les  faisceaux  s’ajoutent  à  ceux  du  périchondre.  Dans  certains 
points  ce  travail  pathologique  est  très-avancé  et  on  peut  prévoir  le 
moment  où  tout  le  cartilage  aura  disparu  et  où  il  sera  i-emplacé  par 
du  tissu  fibreux.  Ce  processus  pathologique  ne  ressemble  en  rien,  on  le 
voit,  à  des  cicatrisations  de  tumeurs  gommeuses.  11  s’agit  bien  plutôt 
d’une  périchondrose  scléreuse.  Il  y  a  véritable  substitution  de  tissu 
fibreux  au  tissu  cartilagineux.  Ce  qui  en  résulte  se  comprend  facilement. 
La  paroi  trachéale  perd  de  son  élasticité,  s’affaisse  plus  facilement  et  se 
rétracte.  La  rétraction  ne  se  produit  pas  seulement  au  niveau  de  l’ulcère, 
mais  à  distance,  car  les  mêmes  lésions  du  périchondre  et  du  cartilage, 
quoique  moins  avancées,  s’observent  sur  les  parties  muqueuses  chroni¬ 
quement  enflammées.  De  là  les  froncements,  les  sortes  de  radiation 
que  l’on  voit  au  pourtour  des  ulcérations. 

Cet  examen  histologique  concorde  avec  un  autre  examen  pratiqué  en 
1869  par  R.  Payne,  au  niveau  d’une  ulcération  syphilitique  de  la  trachée. 
Dans  le  fait  examiné  par  cet  auteur,  la  muqueuse,  au  pourtour  de  l’ul¬ 
cère,  était  épaissie,  infiltrée  de  cellules  embryonnaires  et  parcourue  par 
des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Le  cartilage  des  anneaux  corres¬ 
pondants  était  ramolli,  avait  perdu  son  élasticité,  et  au  niveau  du  fond 
des  ulcères  était  détruit  et  érodé  par  l’infiltration  embryonnaire.  Il  y 
avait  en  même  temps  que  l’ulcération  de  la  muqueuse  une  véritable 
périchondrose  syphilitique. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  ce  point.  Nous  avons  voulu  attirer 
l’attention  des  histologistes  et  provoquer  dans  l’avenir  de  nouveaux  exa¬ 
mens  qui  pourront  trancher  définitivement  la  question. 

Rétrécissements  traumatiques.  —  Ces  rétrécissements  siègent  soit  dans 
la  partie  du  conduit  aérien  sectionné,  soit  dans  son  voisinage  immédiat, 
tantôt  au-dessous,  tantôt  et  plus  souvent  au-dessus  de  la  plaie.  La  hauteur 
du  rétrécissement  est  habituellement  moindre  que  dans  les  coarctations 
syphilitiques.  Son  calibre  est  très-variable.  Dans  les  rétrécissements  de 
cause  traumatique  accidentelle  il  peut  être  extrêmement  étroit.  C’est 
dans  ces  cas  que  des  rétrécissements  en  diaphragme  ont  été  observés. 
Dans  les  sections  transversales  de  la  trachée,  les  parties  molles  situées 
en  avant  du  conduit  aérien  sont  attirées  en  arrière  et  viennent  se  mettre 
en  contact  avec  la  paroi  postérieure  de  la  trachée  ou  la  paroi  antérieure 
de  l’œsophage.  L’orifice  de  communication  avec  le  bout  supérieur  doit 
être  cherché  en  arrière.  On  l’a  vu  réduit  à  une  simple  fente  linéaire  ; 
parfois  le  bout  supérieur  est  complètement  fermé,  comme  dans  le  fait 
suivant.  A  la  suite  d’une  large  plaie  de  la  partie  supérieure  de  la  trachée 
et  de  l’œsophage,  accompagnée  de  grands  délabrements,  la  cicatrisation 
amena  l’occlusion  complète  du  bout  supérieur  de  la  trachée.  On  trouvait 
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en  ce  point  une  cicatrice  résistante  ayant  englobé  les  fragments  cartilagi¬ 
neux.  Un  stylet  fin  ne  put  être  introduit  (Dolbeau). 

Dans  un  cas  rapporté  par  Maurice  Raynaud,  le  rétrécissement  en  dia¬ 
phragme  était  formé  par  du  tissu  fibreux.  C’était  une  véritable  cloison, 
placée  au-dessous  du  cartilage  cricoïde,  insérée  à  tout  le  pourtour  de  la 
trachée  et  percée  à  son  centre  d’un  orifice. 

Les  rétrécissements  consécutifs  à  la  trachéotomie  n’occupent  souvent 
qu’une  partie  de  la  circonférence  de  la  trachée.  Ils  paraissent  produits 
habituellement  par  un  épaississement  fibreux  avec  induration  de  la 
muqueuse  et  des  tissus  sous-muqueux.  On  peut  rencontrer  cependant 
après  cette  opération  comme  à  la  suite  des  plaies  accidentelles  une  por¬ 
tion  plus  ou  moins  étendue  de  la  trachée  transformée  en  tissu  fibreux, 
dans  lequel  sont  inclus  des  morceaux  de  cartilage.  On  a  encore  ob¬ 
servé  des  rapprochements  anormaux  et  des  chevauchements  des  cer¬ 
ceaux  cartilagineux.  Mais  il  s’agit  alors  d’opérations  malheureuses  et 
irrégulières. 

Rétrécissements  de  la  morve  chronique,  —  Ils  occupent  ordinaire¬ 
ment  une  assez  grande  étendue  et  déforment  très-irrégulièrement  le  tube 
trachéal.  A  leur  surface  interne  on  remarque  un  grand  nombre  de  brides 
cicatricielles.  Dans  quelques  cas  la  trachée  offrait  des  resserrements  et 
des  renflements  successifs. 

B.  Rétrécisseiients  ikflammatoires.  —  Les  inflammations  aiguës  de  la 
muqueuse  trachéale  peuvent  bien  rétrécir  le  calibre  de  la  trachée,  mais 
ce  rétrécissement  est  transitoire  et  jusqu’ici  n’a  pas  été  assez  intense 
pour  mettre  la  vie  en  danger.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  inflammations 
chroniques.  Chez  un'malade  observé  par  Gintrac  la  trachée  présentait  un 
épaississement  considérable.  Les  parois  mesuraient  en  effet  7  millimètres 
d’épaisseur  et  réduisaient  à  5  millimètres  le  calibre  du  tube  aérien.  An- 
dral,  Trousseau,  Demarquay,  Gibb  et  Wilks,  ont  observé  des  faits  sem¬ 
blables.  Il  y  aurait  peut-être  à  faire  quelques  réserves  au  moins  pour 
quelques-uns  de  ces  cas  au  point  de  vue  de  la  nature  syphilitique  possible 
du  rétrécissement. 

Rappelons  ici  que  des  fausses  membranes  fibrineuses  dans  la  diphthé 
rie  chronique  et  des  concrétions  calcaires  peuvent  diminuer  la  lumière 
de  la  trachée. 

C.  Rétrécissements  néoplasiques.  —  On  a  rencontré  dans  la  trachée  des 
tumeurs  polypeuses,  des  kystes,  des  tumeurs  osseuses  et  des  cancers. 
Les  tumeurs  polypeuses  doivent  être  divisées  en  polypes  vrais  et  eh 
pseudo-polypes. 

Il  n’existe  que  quelques  observations  de  polypes  vrais  dues  à  Turk, 
Gibb,  Causit,  Fifield,  Isambert,  Labus,  Stôrk  et  Morell  Mackenzie. 

Ces  tumeurs  franchement  pédiculées  ou  presque  sessiles  peuvent 
naître  de  tous  les  points  de  la  muqueuse  trachéale.  Leur  point  d’implan¬ 
tation  est  cependant  plus  souvent  en  avant.  Elles  présentent  le  volume 
d’un  grain  de  groseille,  d’un  grain  de  raisin,  d’un  haricot.  Dans  quel¬ 
ques  cas  elles  s’étalent  en  nappe  dans  une  grande  étendue,  ainsi  que 
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Causit  l’a  signalé  chez  les  enfants.  Tantôt  elles  sont  lisses,  arrondies 
(Gibb)  et  demi-transparentes;  tantôt  d’aspect  mat,  elles  sont  hérissées  de 
saillies  et  ressemblent  à  nn  chou-fleur.  Histologiquement  ce  sont  des 
papillomes  (Morell  Mackenzie)  ou  des  fibromes  (Turck,  Fifield). 

Les  pseudo-polypes  sont  des  végétations  ou  bourgeons  charnus  fon¬ 
gueux  qui  ont  leur  origine  au  niveau  d’ulcères  tuberculeux,  syphilitiques, 
ou  au  niveau  d’ulcérations  consécutives  à  la  trachéotomie.  Les  pseudo¬ 
polypes  de  cette  dernière  variété  ont  été  l’objet  de  travaux  assez  nombreux 
dans  ces  dernières  années.  Nous  les  signalerons  en  traitant  des  Accidents 
consécutifs  à  la  trachéotomie. 

Les  kystes  et  les  tumeurs  osseuses  ou  cartilagineuses  sont  chez 
l’homme  des  curiosités  pathologiques. 

Voici  deux  des  exemples  de  kystes  par  rétention  décrits  par  Wenzel 
Gruber. 

1"  fait.  —  Chez  un  jeune  homme  mort  de  pneumonie,  on  trouve  à 
l’autopsie,  entre  l’œsophage  et  la  trachée  et  un  peu  du  côté  droit,  une 
poche  kystique  s’étendant  du  4®  au  10'’  anneau,  offrant  un  pédicule  qui 
s’insère  à  la  paroi  membraneuse  de  la  trachée  entre  le  4®  et  le  5”  an¬ 
neau.  Ce  kyste  a  3  centimètres  1/2  de  long.  Son  orifice  dans  la  trachée 
admet  une  sonde  de  1  millim.  1/2  de  diamètre.  Les  parois  de  nature 
conjonctive  ne  renferment  que  par  place  des  restes  de  la  glande  hyper- 
rophiée.  Elles  ont  une  épaisseur  inégale  de  1  millim.  1/2  à  4  millim. 

A  côté  du  grand  kyste  se  trouve  un  kyste  plus  petit.  Son  orifice  dans 
la  trachée  est  situé  au  niveau  du  2®  anneau  et  n’admet  qu’une  bougie  de 
1  millim.  de  diamètre. 

2®  fait.  —  A  l’autopsie  d’un  vieillard  mort  de  péritonite  on  trouve  sur 
la  partie  latérale  droite  de  la  trachée  un  kyste  qui  s’étend  de  la  6®  ver¬ 
tèbre  cervicale  à  la  1”®  dorsale,  du  5®  au  11®  anneau  cartilagineux.  Par 
son  extrémité  inférieure  il  atteint  le  sommet  du  sac  pleural  droit.  Son 
pédicule  de  3  millim.  de  long  vient  s’insérer  au  niveau  du  6®  anneau. 
Le  kyste  a  5  centim.  de  hauteur  sur  3  de  largeur;  son  orifice  dans  la 
trachée  admet  une  bougie  de  3  millim.  de  diamètre.  Les  parois  du  kyste 
sont  épaisses.  Son  contenu  est  muqueux. 

Les  tumeurs  cartilagineuses  et  osseuses  de  la  trachée,  très-fréquentes- 
chez  les  grands  animaux,  n’ont  été  observées  qu’exceptionnellement  chez 
l’homme  (Wilks,  Chiari,  Solis  Cohen). 

Cancer.  —  Le  cancer  primitif  de  la  trachée  est  extrêmement  rare. 
Presque  toujours  il  s’agit  de  tumeurs  de  voisinage,  particulièrement  dé¬ 
veloppées,  soit  dans  la  paroi  antérieure  de  l’œsophage,  soit  dans  le  tissu 
cellulaire  interposé  entre  l’œsophage  et  le  conduit  aérien.  La  trachée  est 
envahie  par  continuité  de  tissu  ou  bien  elle  devient  le  siège  d’une  ulcé¬ 
ration  à  travers  laquelle  un  bourgeon  cancéreux  vient  faire  saillie  dans- 
la  lumière  du  tube  trachéal. 

Nous  n’avons  rencontré  que  cinq  cas  indiscutables  de  cancers  développés- 
primitivement  dans  la  trachée  :  2  épithélioma  (C.  Sabourin,  Morell  Mac¬ 
kenzie);  3  carcinomes  médullaires  (Langhans,  Morell  Mackenzie,  Morra)- 
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Schrôtter  a  signalé  2  faits  de  sarcomes  et  Kaufmann  un  fait  de  fibro¬ 
sarcome.  Mais  ces  tumeurs  étaient  pédiculées,  lobulées  et  unies,  caractères 
qui  les  rapprochent  bien  plus  des  polypes,  tumeurs  bénignes,  que  des 
tumeurs  malignes.  D’ailleurs  l’extirpation,  après  trachéotomie,  du  fibro¬ 
sarcome,  dont  le  pédicule  était  implanté  au  niveau  de  la  bifurcation  de 
la  trachée,  fut  suivie  de  guérison. 

L’épitliélioma  appartenait  dans  un  cas  au  type  pavimenteux,  dans 
l’autre  au  type  tubulé  (Sabourin) .  Ces  tumeurs  faisaient  une  forte  saillie 
dans  le  tube  aérien;  le  calibre  de  la  trachée  était  réduit  au  1/3,  au  1/4  de 
son  diamètre  normal.  Elles  avaient  une  forme  allongée  en  fuseau  et  pa¬ 
raissaient  avoir  pris  naissance  au  niveau  de  la  paroi  postérieure.  Dans  un 
cas  il  existait  une  ulcération  de  la  partie  la  plus  saillante  de  la  tumeur. 

L’examen  microscopique  du  carcinome  médullaire  observé  par  Langhans 
démontra  que  la  tumeur  avait  pris  naissance  dans  les  glandes  de  la  mu¬ 
queuse. 

2“  Rétrécissements  par  compression  ou  par  déformation.  —  Les  défor¬ 
mations  de  la  trachée  par  les  tumeurs  du  cou  et  du  médiastin  ont  été 
depuis  une  trentaine  d’années  l’ohjet  de  travaux  importants.  En  1851 
Bonnet  (de  Lyon)  et  Philippeaux  publient  dans  la  Gazette  médicale  un 
mémoire  remarquable  sur  quelques  variétés  de  déformations  de  la  tra¬ 
chée.  Dans  un  second  mémoire  présenté  à  l’Académie  des  sciences  en 
1855,  Bonnet  s’occupe  de  cette  forme  de  goitres,  qui  envoient  des  pro¬ 
longements  derrière  le  sternum  (goitres  plongeants  et  suffocants),  et 
propose  de  les  traiter  par  la  méthode  du  déplacement.  Bonnaud  dans  sa 
thèse  inaugurale  (1855)  étudie  les  accidents  de  suffocation  produits  par 
certaines  tumeurs  du  cou.  On  retrouve  dans  son  travail  la  plupart  des 
idées  de  Bonnet.  Les  hypertrophies  ganglionnaires,  causes  fréquentes  de 
compression  de  la  tracliée  et  des  bronches,  sont  traitées  dans  une  mono¬ 
graphie  très-estimée  par  Baréty  en  1874.  L.  Rey,  dans  sa  thèse  de  doc¬ 
torat  (1875)  sur  les  déformations  de  la  trachée  par  les  tumeurs  du  cou, 
fait  une  étude  très-complète  de  toutes  les  variétés  de  déformations  et  des 
moyens  propres  à  combattre  l’asphyxie  qui  en  résulte.  Jusqu’ici  les 
lésions  histologiques  de  la  paroi  trachéale  au  niveau  du  point  comprimé 
n’avaient  pas  été  mentionnées.  Cette  lacune  a  été  comblée  en  1877  par 
Rose  (de  Zurich).  Citons  enfin  la  thèse  d’agrégation  de  Boursier  (1880), 
dans  laquelle  se  trouvent  consignées  toutes  les  méthodes  de  traitement 
applicables  aux  tumeurs  du  corps  thyroïde  qui  compriment  la  trachée. 

Toutes  les  tumeurs  développées  dans  les  organes  contigus  à  la  trachée 
peuvent  déterminer  la  compression  du  conduit  aérien.  En  première  ligne 
figurent  les  tumeurs  du  corps  thyroïde  (hypertrophie  simple,  tuméfac¬ 
tion  inflammatoire,  kystes,  cancers).  Viennent  ensuite  les  tumeurs  vas¬ 
culaires  (anévrysmes  de  la  crosse  de  l’aorte,  de  la  sous-clavière,  du 
tronc  innominé,  des  artères  carotides  primitives);  les  tumeurs  ganglion¬ 
naires  cervicales  et  médiastines  (dégénérescence  cancéreuse,  tuberculeuse, 
hypertrophie  simple)  ;  les  cancers  de  l’œsophage,  les  corps  étrangers  de 
ce  conduit  (Lépine,  Marcanp,  Cauchois);  les  phlegmons  du  cou  (Sée);  les 
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gommes  cervicales  (Moissenet),  enfin  des  abcès  par  congestion  de  la  co¬ 
lonne  vertébrale  (A.  Beger). 

Anatomie  pathologique  et  mécanisme.  —  Suivant  que  la  compression 
s’exerce  d’avant  en  arrière  ou  d’arrière  en  avant,  qu’elle  porte  sur  les 
2  côtés  ou  sur  un  seul  côté  de  la  trachée,  la  déformation  est  différente. 
De  là  4  variétés  de  déformations  : 

1"  V agent  de  la  compression  agit  directement  d'avant  en  arrière. 
—  La  convexité  de  la  trachée  tend  à  disparaître.  Chez  les  enfants  la 
lumière  du  conduit  aérien  peut  être  complètement  oblitérée  ;  l’aplatisse¬ 
ment  est  complet.  Chez  l’adulte  il  ne  saurait  en  être  ainsi  sans  fractures 
multiples  des  cartilages. 

2“  L’agent  de  la  compression  siège  sur  les  2  côtés  de  la  trachée.  — 
II  est  habituellement  constitué  par  les  2  lobes  de  la  glande  thyroïde 
hypertrophiés.  La  trachée  prend  une  forme  ovalaire  à  grand  diamètre 
antéro-postérieur  ou  revêt  celle  d’un  triangle  à  base  postérieure.  C’est 
la  déformation  connue  sous  le  nom  de  trachée  en  fourreau  de  sabre 
(H.  Demme). 

3“  L’agent  de  la  compression  siège  sur  un  seul  côté  de  la  trachée. 
11  détermine  la  formation  d’une  gouttière  à  concavité  regardant  du  côté 
de  la  tumeur. 

4“  Dans  la  4“  variété,  la  plus  rare  de  toutes,  l’agent  de  la  compression 
agit  d’arrière  en  avant.  —  La  paroi  membraneuse  de  la  trachée  est  re¬ 
foulée  vers  la  partie  cartilagineuse.  Le  conduit  aérien  prend  la  forme 
d’un  croissant  à  concavité  postérieure. 

Le  mécanisme  de  la  compression  antéro-postérieure  ou  bilatérale  est 
facile  à  comprendre.  Un  prolongement  de  la  glande  thyroïde  hypertro¬ 
phiée  vient-il  à  s’insinuer  entre  la  trachée  et  la  1"'®  pièce  du  sternum,  le 
conduit  aérien,  compris  entre  2  plans  résistant,  sera  aplati  contre  la 
colonne  vertébrale. 

A  la  région  cervicale,  l’aponévrose  moyenne,  bien  que  douée  d’une 
faible  extensibilité,  représente  le  plan  résistant  antérieur.  Dans  l’hyper¬ 
trophie  des  2  lobes  du  corps  thyroïde  la  trachée  ne  saurait  fuir  la  com¬ 
pression,  elle  est  aplatie  dans  le  sens  bilatéral.  Il  est  plus  difficile  de  se 
rendre  compte  du  mécanisme  de  la  déformation  quand  la  tumeur  est 
unilatérale.  Dans  ce  cas  la  trachée  est  d’abord  déviée  latéralement.  Lors¬ 
que  cette  déviation  latérale  est  épuisée,  la  paroi  du  tube  aérien  est  refoulée. 
La  résistance  des  aponévroses  et  la  contraction  des  muscles  sous-hyoïdiens 
et  sterno-cléido-mastoïdiens  jouent  un  certain  rôle  en  empêchant  l’expan¬ 
sion  excentrique  de  la  tumeur.  Dans  quelques  cas  cependant  la  tumeur 
est  petite  et  a  néanmoins  produit  une  déformation  rapide  et  très-pro¬ 
noncée.  Il  s’agit  presque  toujours  alors  de  néoplasies  cancéreuses  et  il  est 
probable  que  leur  présence  a  déterminé  des  modifications  particulières 
dans  les  tissus  voisins  et  dans  la  paroi  trachéale,  modifications  qui  ont 
eu  pour  résultat  de  fixer  hâtivement  le  conduit  aérien. 

Les  altérations  subies  par  les  parois  de  la  trachée  au  contact  des 
tumeurs  sont  très-différentes  suivant  les  cas.  Dans  un  premier  stade  il  y 
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a  simplement  compression  sans  altération  de  structure.  Plus  tard  la  paroi 
peut  être  le  siège  de  mortification  (anévrysme),  d’envahissement  cancé¬ 
reux.  Toujours,  lorsque  la  compression  a  été  de  longue  durée,  il  se  pro¬ 
duit  une  dégénérescence  graisseuse  des  cerceaux  cartilagineux  que  Rose 
(de  Zurich)  attribue  à  un  processus  inflammatoire.  Cette  dégénérescence 
a  pour  conséquence  le  ramollissement  de  la  trachée  qui  de  tube  rigide 
passe  à  l’état  de  tube  membraneux  flasque  [Trachée  en  ruban  (Rose)]. 

Symptômes.  —  Le  cornagre  est  le  signe  capital,  pathognomonique,  des 
rétrécissements  de  la  trachée. 

A  l’état  normal,  le  passage  de  l’air  dans  les  voies  respiratoires  ne  se 
révèle  à  distance  par  aucun  bruit  appréciable.  Ce  n’est  qu’en  appliquant 
directement  l’oreille  ou  un  stéthoscope  sur  la  trachée  que  l’on  entend 
un  bruit  très-doux,  désigné  sous  le  nom  de  souffle  trachéal.  Lorsqu’une 
partie  du  conduit  aérien  est  rétrécie,  la  colonne  d’air  rencontre  sur 
son  passage  un  obstacle  avec  lequel  elle  entre  en  collision.  R  en  résulte 
un  bruit  particulier,  d’intensité  variable,  qui  revêt  habituellement  les 
caractères  d’un  sifflement  ou  d’un  raclement  sec  perçu  à  distance  et  au¬ 
quel  tous  les  auteurs  donnent  aujourd’hui  le  nom  de  cornage. 

I.a  dénomination  de  cornage  a  été  empruntée  à  la  médecine  vétéri¬ 
naire.  Les  médecins  vétérinaires  appellent  en  effet  depuis  longtemps 
cornards  certains  chevaux  qui  présentent  une  brièveté  particulière  du 
cou  ou  un  épaississement  considérable  des  parois  de  la  trachée,  et  qui 
font  entendre  une  respiration  rude  et  bruyante.  Ce  mot  n’a  été  appliqué  à 
la  pathologie  humaine  d’une  manière  définitive  et  avec  une  signification 
bien  précise  que  depuis  les  travaux  d’Empis  (1862).  Cet  auteur  a  publié 
sur  ce  phénomène  un  mémoire  important  dans  lequel  il  a  cherché  à  bien 
séparer  le  cornage  des  autres  bruits  pathologiques,  pouvant  se  produire 
dans  les  organes  voisins  (isthme  du  gosier,  larynx,  poumons).  R  en 
donne  la  définition  suivante  :  «  un  bruit  que  certains  malades  font  en¬ 
tendre  à  distance  en  respirant  et  qui  a  pour  cause  spéciale  la  compression 
exercée  par  une  tumeur  sur  les  bronclies  et  la  trachée.  »  Plus  récem¬ 
ment  l’étude  du  cornage  a  été  reprise  par  G.  Sée  et  par  son  élève  Cognes. 
Ces  auteurs  ont  admis  un  cornage  laryngé  et  un  cornage  broncho-tra¬ 
chéal.  Rs  ont  cherché  à  indiquer  leurs  caractères  respectifs  et  ont  insisté 
sur  les  modifications  de  la  voix  qui  accompagnent  dans  tous  les  cas  le 
cornage  laryngé.  Enfin  Binet  dans  sa  thèse  inaugurale  (1875)  et  Rose  (de 
Zurich)  ont  noté  la  fréquence  de  la  mort  subite  chez  les  malades  atteints 
de  cornage  et  ont  cherché  à  en  donner  l’explication. 

Le  cornage  se  fait  entendre  pendant  le  premier  temps  de  la  respira¬ 
tion.  R  est  plus  marqué  à  la  suite  de  mouvements  et  d’efforts  que  du- 
l’ant  le  repos.  Tandis  que  l’inspiration  est  longue,  rude,  sonore,  déchirée, 
remarquablement  sèche  et  râpeuse,  l’expiration  est  au  contraire  facile  et 
silencieuse  dans  la  majorité  des  cas.  L’intensité  du  bruit  est  variable 
depuis  cette  inspiration  légèrement  humée,  qui  se  rapproche  beaucoup 
de  l’inspiration  normale,  jusqu’à  l’inspiration  rude  et  extrêmement 
bruyante  qui  s’entend  à  ^  une  grande  distance.  Tantôt  le  bruit  est  aigu 
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et  peut  être  comparé  à  un  sifflement  ;  tantôt  au  contraire  il  est  grave  ; 
c’est  une  sorte  de  ronflement,  de  raclement.  Il  peut  être  perçu  sur  toute 
la  longueur  du  tube  aérien,  mais  il  offre  en  général  un  maximun  en 
deçà  et  au  delà  duquel  il  va  progressivement  en  diminuant.  Ce  maxi¬ 
mum,  qui  correspond  au  point  rétréci,  est  très-important  à  préciser.  Le 
stéthoscope  ordinaire  ou  plutôt  le  stéthoscope  laryngo-trachéal  de  Moura 
peut  être  utile  pour  localiser  le  foyer  d’intensité  maxima.  Malheureuse¬ 
ment  c’est  là  parfois  une  recherche  très-difficile  et  qui  ne  donne  que 
des  présomptions  sur  le  siège  de  la  partie  rétrécie.  La  tonalité  et  le 
timbre  du  bruit  pathologique,  qui  doivent  nécessairement  varier  avec 
la  nature  et  la  forme  de  l’obstacle,  n’ont  pas  été  suffisamment  étudiés 
jusqu’ici  et  n’ont  encore  donné  aucune  espèce  de  renseignement.  On  a 
noté  dans  quelques  cas  l’existence  au  niveau  du  rétrécissement  d’un  fré¬ 
missement  vibratoire,  perceptible  au  doigt  appliqué  sur  la  trachée. 

Les  phénomènes  fonctionnels  observés  en  même  temps  que  le  cornage 
sont  :  de  la  douleur,  des  troubles  de  la  respiration,  de  la  phonation  et 
de  la  circulation, 

La  douleur  n’est  pas  constante.  Dans  certains  cas,  le  malade  n’accuse 
qu’un  peu  de  gêne,  de  la  sécheresse  ou  de  la  chaleur  cuisante  le  long  de 
la  trachée.  D’autres  fois,  il  se  plaint  d’une  sensation  de  striction  à  la  par¬ 
tie  inférieure  du  cou  ou  derrière  la  première  pièce  du  sternum.  Quelque¬ 
fois  la  douleur  est  bien  localisée  et  la  pression  sur  le  point  douloureux 
la  fait  disparaître. 

Une  dyspnée,  variable  en  intensité,  augmentant  pendant  la  marche, 
à  l’occasion  d’un  effort,  est  un  phénomème  habituel.  De  temps  en 
temps  surviennent  des  secousses  de  toux  éclatante,  d’autant  plus  bruyante 
que  la  forme  du  rétrécissement  se  rapproche  davantage  d’une  anche 
vibrante.  Cette  toux  a  le  caractère  spasmodique,  ce  qui  lui  a  fait  donner 
par  Guéneau  de  Mussy  le  nom  de  toux  caqueluchoïde.  Les  secousses  de 
toux  sont  souvent  suivies  de  vomissements. 

La  voix  peut  ne  subir  aucune  modification.  Cependant  elle  est  ordi¬ 
nairement  plus  faible  qu’à  l’état  normal.  Elle  est  parfois  influencée  par 
des  contractures  (Krishaber)  ou  des  paralysies  d’une  ou  des  deux  cordes 
vocales,  qui  lui  donnent  de  la  raucité  et  un  timbre  aigu  (voix  de  chèvre, 
de  fausset)  ou  déterminent  une  aphonie  complète.  Ces  contractures  et 
ces  paralysies  momentanées  reconnaissent  pour  cause  une  excitation  ré¬ 
flexe  ou  une  compression  des  nerfs  récurrents.  Dans  la  plupart  des  affec¬ 
tions  chroniques  du  larynx,  les  modifications  de  la  voix  sont,  au  con¬ 
traire,  progressives  et  permanentes. 

Les  troubles  de  la  circulation  se  traduisent  par  des  phénomènes  de 
congestion  pulmonaire,  une  dilatation  considérable  du  cœur  droit  et  un 
caractère  particulier  du  pouls  auquel  Gerhardt  et  Baümler  ont  donné  le 
nom  de  pouls  paradoxal.  Ce  pouls  est  caractérisé  par  une  faiblesse  très- 
mai-quée  de  l’impulsion  au  moment  de  l’inspiration.  Lorsqu’il  y  a 
obstacle  au  libre  accès  de  l’air  dans  les  poumons,  la  diminution  de  pres¬ 
sion  dans  le  système  aortique,  qui  survient  normalement  à  chaque  inspi- 
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ration,  peut  atteindre  uu  degré  si  élevé,  qu’elle  devient  appréciable  au 
doigt  qui  tâte  le  pouls. 

Marche. .  —  La  marche  des  rétrécissements  de  la  trachée  est  variable 
suivant  la  variété  de  coarctations. 

Les  rétrécissements  cicatriciels  parcourent  en  général  trois  périodes  : 
une  première  période,  qui  correspond  à  la  formation  des  ulcérations  et 
qui  est  marquée  par  des  troubles  fonctionnels  peu  accusés,  gêne,  dou¬ 
leur  localisée,  toux,  expectoration  plus  ou  moins  abondante;  une 
deuxième  période,  pendant  laquelle  le  rétrécissement  se  constitue.  Les 
troubles  progressifs  de  la  respiration  et  l’apparition  du  cornage  en  consti¬ 
tuent  les  symptômes  les  plus  importants;  une  troisième  et  dernière  pé¬ 
riode,  qui  est  caractérisée  par  des  accès  de  suffocation  revenant  à  inter¬ 
valles  variables  pendant  la  marche,  au  moindre  effort,  ou  bien  pendant 
le  sommeil,  et  qui  se  termine  plus  ou  moins  rapidement  par  la  mort. 

Les  rétrécissements  inflammatoires  peuvent  présenter  la  même  marche 
que  les  précédents,  mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  ils  se  terminent 
brusquement  par  la  mort,  soit  dans  un  premier  accès  de  suffocation,  soit 
à  la  suite  de  plusieurs  accès  revenus  à  intervalles  rapprochés.  Ces  faits 
s’expliquent  par  la  participation  du  larynx  à  l’inflammation  chronique 
dont  la  trachée  est  le  siège.  Dans  ces  conditions  des  phénomènes  con¬ 
gestifs  ou  inflammatoires  aigus,  se  montrant,  par  exemple,  sous  l’influence 
du  froid,  sont  rapidement  suivis  d’œdème  de  la  glotte  et  de  mort  par 
suffocation.  C’est  dans  ces  cas  que,  suivant  l’énergique  et  très-juste  com¬ 
paraison  de  Gleize  et  Duriau,  «  le  malade  est  comme  étranglé  par  une 
main  intérieure.  » 

Les  tumeurs  de  la  trachée  sont  longtemps  tolérées  sans  accidents  : 
aussi  présentent-elles  une  période  latente  d’assez  longue  durée.  Mais  un 
accroissement  subit,  un  changement  de  position  de  la  tumeur  (polype) , 
une  coudure  brusque  imprimée  à  la  trachée,  font  éclater  tout  à  coup  des 
accès  de  suffocation.  La  mort  arrive  dans  un  accès  ou  est  le  résultat 
d’une  asphyxie  progressive. 

Les  rétrécissements  par  compression  n’ont  pas  tous  ,  une  même  physio¬ 
nomie  clinique.  Certaines  tumeurs  compriment  la  trachée  progressive¬ 
ment,  amèmmt  une  dyspnée  croissante  et  finalement  produisent 
l’asphyxie.  D’autres,  et  particulièrement  les  petites  tumeurs  latérales 
(dégénérescence  cancéreuse  ganglionnaire),  déterminent  en  très-peu  de 
temps  des  accès  de  suffocation  de  longue  durée  et  qui  mettent  bientôt 
la  vie  en  péril.  Parfois  encore  la  trachée  est  à  peine  déformée  et  des 
accès  d’étouffement  éclatent.  Ils  dépendent  d’un  spasme  de  la  glotte 
reconnaissant  pour  cause  l’irritation  de  voisinage  produite  par  la  tu¬ 
meur  sur  les  nerfs  laryngés  inférieurs. 

On  voit  parce  qui  précède  que,  quelle  que  soit  la  variété  de  rétrécisse¬ 
ment,  des  accès  de  suffocation  peuvent  éclater  tout  à  coup  et  déterminer 
la  mort  subite.  Cette  terminaison  assez  fréquente  a  préoccupé  divers 
observateurs  qui  ont  cherché  à  se  rendre  compte  de  son  mécrmisme  dans 
les  cas  où  la  rupture  d’un  anévrysme,  l’obturation  complète  produite  par 
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le  déplacement  d’une  tumeur,  un  œdème  très-prononcé  de  la  glotte, 
n’existaient  pas  pour  en  donner  une  explication  facile.  Pour  les  uns  il 
faudrait  incriminer  le  plus  souvent  un  spasme  de  la  glotte  (Binet).  Pour 
d’autres  et  pour  Rose  (de  Zurich)  en  particulier,  la  mort  subite  est  la  consé¬ 
quence  d’une  dégénérescence  particulière  des  cerceaux  cartilagineux  que 
nous  avons  signalée  précédemment.  La  trachée  devenue  flasque  se  laisse 
déprimer  dans  l’inspiration  ;  Pair  ne  la  traverse  plus  qu’avec  difficulté  et 
ne  pénètre  qu’en  petite  quantité  dans  les  poumons  ;  d’autre  part  la  circu¬ 
lation  cardio-pulmonaire  se  fait  avec  une  grande  lenteur  ;  il  y  a  tendance 
à  la  stase  dans  les  vaisseaux  du  poumon.  Quand  le  terrain  est  ainsi  préparé, 
il  suffit  d’un  arrêt  très-court  de  la  respiration  (coudure  brusque  de  la 
trachée,  par  exemple)  pour  qu’une  fois  interrompue  la  circulation  pulmo¬ 
naire  ne  se  rétablisse  plus.  La  mort  subite  arrive  alors  sans  accès  de  suf¬ 
focation. 

Diagnostic.  ■ —  Reconnaître  une  atrésie  des  voies  aériennes  n’offre  en 
général  aucune  difficulté.  Ce  qui  est  souvent  moins  commode,  c’est  de 
préciser  le  siège  du  rétrécissement.  Ce  dernier  diagnostic  est  cependant 
très-important  au  point  de  vue  de  l’intervention  opératoire. 

Voici  comment  on  devra  procéder  dans  tous  les  cas  à  l’examen  d’un 
malade  atteint  de  dyspnée  et  faisant  entendre  à  distance  un  bruit  respi¬ 
ratoire  plus  ou  moins  intense. 

R  est  tout  d’abord  indispensable  de  s’assurer  que  le  bruit  n’est  ni  un 
ronflement  palatin,  ni  un  sifflement  dépendant  d’une  affection  pulmonaire. 
Les  ronflements  palatins  se  distinguent  du  cornage  par  cette  considéra¬ 
tion  qu’en  pinçant  le  nez  du  malade,  l’air  ne  pouvant  plus  passer  parles 
fosses  nasales,  tout  bruit  cesse  aussitôt  (Empis).  Les  sifflements  de 
l’asthme  et  de  l’emphysème  ne  sauraient  être  confondus  avec  le  cornage, 
puisqu’ils  se  produisent  pendant  l’expiration,  tandis  que  le  cornage  est 
un  bruit  inspirateur.  D’ailleurs  l’asthme  et  l’emphysème  offrent  des 
signes  particuliers  que  révélera  l’examen  de  la  poitrine. 

Lorsqu’il  est  évident  que  le  bruit  entendu  est  bien  du  cornage  et  que 
par  conséquent  il  existe  un  obstacle  au  passage  de  l’air,  soit  dans  le 
larynx,  soit  dans  la  trachée,  soit  dans  les  grosses  bronches,  on  cherche 
alors  à  reconnaître  le  siège  de  l’obstacle. 

L’inspection  des  formes  extérieures  du  cou  montrera  l’existence  d’une 
cicatrice  ou  d’une  tumeur.. S’il  existe  une  cicatrice,  il  sera  facile  de  sa¬ 
voir  d’après  sa  forme  et  l’interrogatoire  du  malade  si  on  a  affaire  à 
une  ancienne  plaie,  accidentelle  ou  opératoire.  En  tous  cas  le  rétrécis¬ 
sement  pourra  être  fibreux,  cicatriciel,  ou  bien  néoplasique,  constitué 
par  le  développement  de  bourgeons  charnus  au  niveau  d’une  ulcération 
voisine  de  la  cicatrice.  Si  c’est  une  tumeur  que  l’on  rencontre,  la  pal¬ 
pation  en  fera  reconnaître  les  connexions  et  permettra  assez  souvent  de 
déterminer  le  siège  de  la  compression. 

Si  rien  d’appréciable  n’existe  à  la  partie  inférieure  du  cou,  il  est 
nécessaire  d’examiner  la  partie  supérieure  de  la  poitrine,  alors  même 
que  le  cornage  paraîtrait  se  produire  très-haut  au  niveau  du  larynx.  On 
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sait  en  effet  que  des  tumeurs  des  médiastins  peuvent  comprimer  les  nerfs 
récurrents  et  amener  de  la  contracture  des  cordes  vocales.  Les  signes  or¬ 
dinaires  bien  connus  de  ces  affections  dénoteront  la  présence  de  tumeurs 
anévrysmales,  de  tumeurs  ganglionnaires  de  différente  nature.  Nous  n’a¬ 
vons  pas  à  insister  davantage  ici  sur  ce  diagnostic. 

Si  on  n’a  obtenu  jusqu’ici  que  des  résultats  négatifs,  on  inspectera  le 
pharynx  avec  le  doigt,  l’œsophage  avec  la  sonde  œsophagienne,  et  dans 
quelques  cas  on  reconnaîtra  l’existence  de  tumeurs  cancéreuses  de  ces 
organes. 

Lorsque  les  investigations  précédentes  ont  fait  constater  l’absence  de 
toute  tumeur  extérieure  aux  voies  aériennes,  le  diagnostic  se  trouve  cir¬ 
conscrit  dans  ces  termes  :  l’atrésie  est  due  soit  à  un  rétrécissement  de 
cause  pariétale  (rétrécissements  syphilitiques,  morveux,  inflammatoires, 
néoplasiques),  soit  à  une  obturation  par  un  corps  étranger. 

Les  commémoratifs,  la  brusquerie  des  accidents,  le  bruit  particu¬ 
lier  qui  se  passe  dans  les  voies  aériennes  (bruit  de  drapeau,  bruit  de 
clapet),  rendent  ordinairement  facile  le  diagnostic  des  corps  étrangers.  Il 
y  a  cependant  dans  la  science  quelques  exemples  de  corps  étrangers  ayant 
séjourné  assez  longtemps  dans  les  voies  aériennes  et  ayant  donné  lieu 
à  des  accidents  semblables  à  ceux  des  rétrécissements.  La  trachéotomie 
ayant  été  pratiquée  pour  parer  à  des  accès  de  suffocation,  le  chirurgien 
était  très-surpris  de  voir  sortir  par  la  plaie  soit  immédiatement,  soit  les 
jours  suivants,  quelque  corps  étranger  dont  le  patient  ne  soupçonnait 
pas  l’existence. 

Le  diagnostic  différentiel  des  rétrécissements  de  cause  pariétale,  qui 
nous  reste  à  exposer,  exige  toujours  l’emploi  du  miroir  laryngosco- 
pique. 

L’exploration  du  larynx  montrera  si  cet  organe  est  le  siège  du  rétré¬ 
cissement  ou  bien  s’il  présente  quelques  lésions  inflammatoires,  une 
tension  anormale  d’une  ou  des  deux  cordes  vocales.  Dans  certaines  con¬ 
ditions  très-favorables  la  vue  s’étend  jusque  dans  la  trachée  et  aperçoit 
le  rétrécissement.  Il  se  présente  alors  sous  la  forme  d’anneaux  concen¬ 
triques  qui  vont  en  diminuant  de  haut  en  bas  et  se  terminent  par  un 
orifice  rond  ou  ovale  (Morell  Mackenzie).  Alors  même  que  le  résultat  de 
l’examen  est  négatif,  il  est  encore  important  à  connaître,  puisqu’il  per¬ 
met  de  placer  dans  la  trachée  ou  dans  les  bronches  le  siège  de  l’obstacle. 
Mais  cet  examen  n’est  pas  toujours  praticable,  parce  qu’il  n’est  pas  sup¬ 
porté  par  le  malade.  On  peut  alors  avec  U.  Trélat  tirer  quelques  indica¬ 
tions  de  la  marche  et  de  l’ordre  d’apparition  des  symptômes.  «  Si,  dit 
cet  auteur,  la  période  de  début  a  été  suivie  avec  attention,  ou  si  l’interro¬ 
gatoire  en  révèle  les  phases,  on  reconnaît  les  deux  formes  suivantes  : 
d’un  côté,  des  enrouements  plus  ou  moins  fréquents,  suivis  d’aphonie 
et  souvent  accompagnés  de  douleurs  au  niveau  du  larynx  ;  de  l’autre, 
des  accès  de  dyspnée,  plus  ou  moins  fréquents,  prenant  à  un  certain 
moment  plus  de  fréquence,  d’intensité  et  de  durée.  D’une  part,  c’est  la 
phonation  qui  est  la  première  atteinte;  de  l’autre,  c’est  la  respiration. 
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La  pi’emière  forme  appartient  aux  lésions  laryngiennes,  la  seconde  aux 
atrésies  trachéales.  » 

Les  modifications  de  la  forme  de  la  poitrine  donnent  aussi  des  rensei¬ 
gnements  utiles  à  connaître  pour  distinguer  les  rétrécissements  de  la 
trachée  des  rétrécissements  des  bronches.  Lorsqu’une  des  deux  grosses 
bronches  est  en  partie  oblitérée,  le  poumon  qu’elle  dessert  reçoit  une 
moindre  quantité  d’air.  L’espace  que  le  poumon  ne  peut  remplir  par 
suite  de  sa  dilatation  insuffisante  est  comblé  par  le  retrait  de  la  paroi 
costale  (Biermer).  Ce  retrait  est  visible  à  l’œil  nu  et  peut  être  mesuré 
avec  le  pnéomètre  de  Guéneau  de  Mussy. 

La  coarctation  est  trachéale,  de  cause  pariétale  ;  quelle  en  est  la  na¬ 
ture?  L’interrogatoire,  l’inspection  du  malade,  apprendronts’il  a  été  atteint 
de  la  morve,  de  la  syphilis.  Dans  cette  dernière  hypothèse  les  notions 
anatomiques  qui  nous  sont  actuellement  connues  nous  donnent  le  siège 
très-problable  du  rétrécissement  dans  le  1  /4  inférieur  de  la  trachée. 

Par  élimination  nous  arrivons  enfin  aux  rétrécissements  inflamma¬ 
toires  et  en  dernier  lieu  , aux  rétrécissements  néoplasiques.  Les  antécé¬ 
dents  du  malade,  les  caractères  de  l’expectoration,  parfois  quelques 
déformations  de  la  trachée,  doivent  être  recherchés  avec  soin.  On  ap¬ 
prendra  pour  les  rétrécissements  inflammatoires  que  le  malade  tousse 
depuis  longtemps,  qu’il  ressent  une  gêne  ou  une  douleur  permanente  au 
niveau  du  cou  ou  bien  à  la  partie  supérieure  du  sternum.  L’examen 
laryngoscopique  fera  reconnaître  souvent  des  lésions  inflammatoires 
chroniques  du  larynx.  La  rareté  extrême  des  rétrécissements  de  cette 
nature  devra  toujours  faire'songer  à  la  possibilité  d’une  syphilis  qui  a 
échappé  au  malade  et  qui  n’a  laissé  aucune  trace.  Le  traitement  dirigé 
d’après  cette  opinion  a  donné  à  plusieurs  reprises  d’excellents  résultats. 

Les  rétrécissements  néoplasiques  exceptionnels  ne  devront  être  admis 
qu’avec  réserves.  Les  signes  les  plus  importants  de  cette  variété  sont  des 
coudures  de  la  trachée  reconnues  à  la  palpation,  une  expectoration 
striée  de  sang.  Un  signe  est  pathognomonique  :  c’est  le  rejet  de  dé¬ 
bris  de  polypes,  de  cancers,  dont  on  devra  pratiquer  l’analyse  histolo¬ 
gique. 

Pronostic.  —  Sans  être  aussi  pessimiste  que  Charnal,  qui  regardait 
tout  rétrécissement  cicatriciel  de  la  trachée  comme  fatal,  on  peut  dire 
d’une  manière  générale  que  le  pronostic  des  rétrécissements  de  cet  or¬ 
gane  est  très-grave.  Cette  gravité  tient  à  plusieurs  causes.  Le  rétrécisse¬ 
ment  est  souvent  situé  très-bas  (rétrécissements  syphilitiques),  en  sorte 
que  l’intervention  opératoire  est  très-périlleuse  et  souvent  inefficace.  Les 
opérations  que  l’on  entreprend  pour  extirper  les  tumeurs  qui  compriment 
la  trachée  sont  considérables  (thyroïdectomie)  et  peuvent  à  elles  seules 
entraîner  la  mort.  On  n’opère  le  plus  souvent  que  quand  depuis  longtemps 
déjà  le  rétrécissement  est  constitué.  Par  suite  de  l’insuffisance  de  l’hé¬ 
matose,  la  constitution  du  malade  est  très-affaiblie.  Il  est  donc  dans  de 
mauvaises  conditions  pour  résister  au  traumatisme  opératoire. 

Cet  affaiblissement  doit  être  pris  en  sérieuse  considération  par  le  chi- 
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rurgien  et  l'engager  à  opérer  de  bonne  heure.  Les  rétrécissements  néo¬ 
plasiques  se  terminent  presque  toujours  par  la  mort,  soit  qu’il  s’agisse 
de  cancer,  soit  qu’on  ait  affaire  à  des  tumeurs  polypeuses.  Dans  ce  der¬ 
niers  cas  il  est  rare  que  le  diagnostic  soit  bien  établi.  Les  malades 
succombent  dans  un  accès  de  suffocation  survenant  inopinément.  Il  existe- 
toutefois  quelijues  extirpations  de  polypes  suivies  de  guérison. 

Les  rétrécissements  qui  ont  le  plus  de  chances  de  guérir  sont  ceux  qui 
siègent  immédiatement  au-dessous  du  larynx  ou  qui  sont  justiciables- 
d’un  traitement  médical  :  ce  sont  plus  particulièrement  les  rétrécisse¬ 
ments  cicatriciels  traumatiques  et  les  rétrécissements  inflammatoires^ 
Signalons  cependant  les  progrès  accomplis  depuis  quelques  années  dans 
l’extirpation  des  tumeurs  du  corps  thyroïde,  qui  ont  permis  de  faire 
cesser  des  symptômes  déjà  menaçants  de  coarctations  trachéales  . 

Traitement.  —  Le  traitement  des  rétrécissements  de  la  trachée  pré¬ 
sente  de  grandes  difficultés.  En  présence  d’une  affection  presque  con¬ 
stamment  fatale,  il  n’est  pas  étonnant  que  des  tentatives  chirurgicales- 
hardies  se  soient  produites.  Elles  ont  été  surtout  nombreuses  dans  ces- 
dernières  années,  et  le  succès  en  a  couronné  quelques-unes. 

Nous  allons  exposer  successivement  les  moyens  médicaux  et  chirur¬ 
gicaux  qui  ont  été  appliqués  à  la  cure  des  atrésies  trachéales. 

Moyens  médicaux.  —  Le  traitement  médical  s’adresse  plus  spéciale¬ 
ment  aux  rétrécissements  syphilitiques,  inflammatoires,  et  à  certaines 
atrésies  par  compressions.  Dans  les  rétrécissements  syphilitiques,  l’in¬ 
dication  à  remplir  est  d’empêcher  l’extension  des  ulcérations  et  d’en  obtenir 
la  cicatrisation.  Le  traitement  mixte  (mercure  et  iodure  de  potassium) 
a  donné  dans  quelques  cas  d’excellents  résultats  et  même  des  guérisons 
définitives.  Mais  il  ne  doit  être  tenté  qu’avec  les  plus  grandes  précautions- 
et  il  exige  une  surveillance  active.  Lorsqu’en  effet  les  ulcérations  tra,- 
chéales  sont  profondes  et  étendues,  le  travail  de  cicatrisation  qui  s’opère 
avec  rapidité  sous  l’influence  du  traitement  spécifique  amène  en  peu  de- 
temps  un  rétrécissement  serré  et  des  accès  de  suffocation  auxquels  le- 
malade  peut  succomber.  Si  la  dyspnée  et  le  tirage  augmentent,  il  im¬ 
porte  donc  de  cesser  aussitôt  ce  traitement.  Dans  les  rétrécissements  in¬ 
flammatoires,  on  doit  chercher  à  modifier  l’expectoration  et  à  obtenir  la 
résolution  des  exsudats.  Les  balsamiques  à  l’intérieur  et  en  inhalations,- 
les  inhalations  sédatives,  telles  que  le  houblon,  le  benjoin  (Morell 
Mackenzie),  enfin  l’iodure  de  potassium  à  la  dose  de  50  centigrammes  à. 
1  gramme  par  jour,  pourront  rendre  de  réels  services.  Ces  derniers 
moyens  sont  également  applicables  à  la  plupart  des  rétrécissements > 
Joints  à  l’huile  de  foie  de  morue,  ils  sont  très-utiles  pour  amener  la 
diminution  et  parfois  la  disparition  complète  de  l’engorgement  gan¬ 
glionnaire  scrofuleux  dans  l’adénopathie  trachéo-bronchique. 

Moyens  chirurgicaux.  —  11  est  rare  que  les  malades  consentent  à- 
subir  une  opération  avant  l’apparition  des  premiers  accès  de 'suffocation. 
Aussi  n’est-on  amené  habituellement  à  pratiquer  la  trachéotomie  que 
comme  opération  palliative.,  dirigée  contre  l’asphyxie  menaçante.  Dans- 
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de  pareilles  circonstances,  cette  opération  n’est  pas  sans  danger.  L’intro¬ 
duction  de  la  canule  est  quelquefois  impossible  parce  qu’une  tumeur 
oblitère  la  plus  grande  partie  du  conduit  aérien.  Les  manœuvres  néces¬ 
saires  pour  la  mise  en  place  de  la  canule,  le  sang  qui  tombe  dans  la 
trachée,  déterminent  souvent  la  mort.  D’autres  fois  la  trachée  est  fortement 
déviée,  refoulée  ;  on  éprouve  beaucoup  de  peine  à  la  trouver,  à  l’ouvrir 
et  à  y  introduire  une  canule.  Enfin  il  peut  arriver  que,  le  malade  étant 
très-affaibli,  les  conditions  de  la  circulation  cardio-pulmonaire  étant 
mauvaises  depuis  longtemps,  il  suffise  de  quelques  tâtonnements  dans 
l’introduction  de  la  canule  pour  que  la  mort  survienne. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  point  :  les  rétrécissements  de  la 
trachée  devraient  être  traités  à  une  période  aussi  rapprochée  que  possible 
de  leur  début,  dès  que  le  cornage  est  bien  accusé  ;  la  trachéotomie  à 
cette  période  n’offrirait  pas  les  mêmes  périls,  elle  ne  serait  qu’une  opé¬ 
ration  préliminaire  destinée  à  ouvrir  la  voie  aux  autres  moyens  de  cure 
radicale. 

Méthodes  de  cure  radicale.  —  Elles  doivent  être  envisagées  pour  les 
rétrécissements  de  cause  pariétale  et  pour  les  rétrécissements  par  com¬ 
pression. 

Rétrécissement  de  cause  pariétale.  —  Les  rétrécissements  cicatri¬ 
ciels  traumatiques  siègent,  comme  nous  l’avons  vu,  dans  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  trachée.  Cette  situation  permet  de  leur  appliquer  un  grand 
nombre  de  méthodes  opératoires.  La  trachéotomie  a  tout  d’abord  été 
faite  au-dessous  du  rétrécissement.  Lorsqu’ après  quelques  jours  le  malade 
s’est  accoutumé  au  port  de  la  canule,  le  bout  supérieur  de  la  trachée  et 
le  larynx  sont  minutieusement  examinés.  Plusieurs  cas  peuvent  se  pré¬ 
senter  :  A.  Le  larynx  est  sain,  le  rétrécissement  n’est  pas  trop  étroit.  On 
procède  soit  de  haut  en  bas  par  l’orifice  supérieur  du  larynx,  soit  plutôt 
de  bas  en  haut  par  la  plaie  trachéale,  à  la  dilatation  progressive  de  la 
coarctation.  Cette  dilatation  est  exécutée  avec  des  sondes  d’étain  ou 
d’argent  graduées,  ou,  si  on  n’en  a  pas  à  sa  disposition,  avec  des  bougies 
uréthrales  rigides.  B.  Le  rétrécissement  est  étroit,  le  larynx  est  sain.  Il 
faut  inciser  la  partie  rétrécie  soit  de  dedans  en  dehors  (Trélal),  soit  de 
dehors  en  dedans,  puis  procéder  à  la  dilatation.  Dans  ces  conditions  la 
dilatation  permanente  est  préférable  à  la  dilatation  temporaire.  On 
emploiera  avec  grand  avantage  des  olives  de  différents  diamètres  mu¬ 
nies  à  leurs  deux  extrémités  de  cordes  à  boyaux  très-solides.  Après  avoir 
placé  l’olive  dans  la  partie  rétrécie,  la  corde  supérieure  sera  amenée  par 
la  bouche,  la  corde  inférieure  par  l’extrémité  supérieure  de  la  plaie 
trachéale,  et  ces  deux  cordes  seront  fixées  solidement  (Reyher),  H.  Braun 
s’est  servi  récemment,  pour  exécuter  la  dilatation  permanente,  d’un  petit 
ballon  de  caoutchouc  en  forme  de  T,  qu’il  gonflait  progressivement  en 
y  injectant  de  l’eau  avec  une  seringue.  C.  On  rencontre  au  niveau  du  bout 
supérieur  de  la  trachée  un  diaphragme  fibreux  ou  bien  une  saillie  très- 
prononcée  d’un  cartilage  trachéal  par  suite  de  cicatrisation  vicieuse. 
Dans  ces  cas  on  sera  autorisé  à  fendre  par  en  haut  la  trachée,  à  enlever 
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tout  le  tissu  fibreux,  à  réséquer  avec  des  ciseaux  le  cartilage  saillant, 
puis  à  faire  les  débrideuients  nécessaires  pour  rétablir  la  continuité 
du  conduit  aérien  (H.  Lee). 

D.  Des  lésions  très-étendues  et  très-profondes  du  larynx,  une  atrésie 
considérable  de  cet  organe,  accompagnent  le  l’étrécissement  de  la  partie 
supérieure  de  la  trachée.  La  conduite  à  tenir  estalors  très-embarrassante. 
On  commencera  par  inciser  en  différents  sens  les  parties  rétrécies  de 
dedans  en  dehors,  puis  on  dilatera.  Si  la  dilatation  est  difficile,  on  pourra 
avoir  recours  à  la  canule  à  ailettes  de  Le  Fort.  Celte  canule  est  constituée 
par  trois  pièces  emboîtées  les  unes  dans  les  autres.  La  canule  exté¬ 
rieure,  munie  d’un  pavillon,  sur  lequel  s’attachent  les  rubans,  est  très- 
courte  et  très-large.  Sur  sa  convexité  elle  est  percée  d’un  orifice  circu¬ 
laire  dont  les  parties  latérales  donnent  attache  au  moyen  de  deux  rivets 
à  deux  ailettes  mobiles  courbes  sur  le  plat  et  sur  le  champ.  La  seconde 
canule,  semblable  comme  longueur  et  comme  forme  aux  canules  ordi¬ 
naires  de  la  trachéotomie,  est  percée  sur  sa  convexité  d’un  orifice  qui 
correspond  au  larynx.  La  troisième  canule  conique  ressemble  à  la  précé¬ 
dente.  On  l’introduit  en  haut  dans  les  orifices  des  deux  canules  précédentes 
du  côté  du  larynx.  Elle  joue  le  rôle  d’un  mandrin  servant  à  écarter  les 
ailettes.  Le  malade  sur  lequel  Le  Fort  appliqua  cet  appareil  le  toléra  très- 
bien,  recouvra  une  perméabilité  suffisante  du  larynx  et  une  voix  assez 
forte.  Si  la  sténose  du  larynx  était  trop  considérable  pour  que  la  dilata¬ 
tion  avec  des  canules  ordinaires  ou  avec  la  canule  de  Le  Fort  fût  praticable, 
on  pourrait  suivre  l’exemple  de  Heine,  qui  réséqua  une  portion  étendue 
de  la  partie  antérieure  des  cartilages  thyroïde  et  cricoïde,  parvint  à  main¬ 
tenir  à  demeure  une  canule  dilatatrice,  puis  la  remplaça  ultérieurement 
par  le  larynx  artificiel  de  Gussenhauer  (Voy.  art.  Larynx  du  Dict.  de 
méd.  et  de  chirurg.  pratiques,  t.  XX,  p.  515). 

Les  rétrécissements  syphilitiques  et  inflammatoires  peuvent  se  ren¬ 
contrer  à  la  partie  supérieure  de  la  trachée  et  sont  alors  justiciables  des 
moyens  précédents.  Mais  presque  toujours  ils  se  montrent  dans  la  partie 
inférieure  de  cet  organe  ou  sur  toute  sa  longueur.  La  trachéotomie  est 
pratiquée,  la  canule  est  introduite,  mais  la  gêne  respiratoire  et  le  cornage 
persistent  parce  que  l’extrémité  inférieure  de  la  canule  n’atteint  pas  la 
limite  inférieure  du  rétrécissement.  Il  faut  alors  essayer  le  tuhage  de 
l’extrémité  inférieure  de  la  trachée  par  la  plaie  trachéale.  On  l’effectue 
au  moyen  de  longues  sondes  métalliques  creuses  ou  avec  des  sondes 
uréthrales  à  parois  assez  solides.  Il  importe  de  procéder  avec  beaucoup 
de  ménagement,  de  douceur,  et  de  laisser  reposer  le  malade,  s’il  est  pris 
d’accès  de  toux  et  de  suffocation.  Il  faut  prendre  garde  par  des  pressions 
trop  fortes  ou  trop  brusques  de  blesser  les  parois  de  la  trachée  et  de 
faire  des  fausses  routes.  Ce  mode  de  traitement  n’a  encore  donné  jusqu’ici 
que  de  bien  faibles  résultats.  Il  est  cependant  rationnel  et  doit  être  tenté. 
Dans  un  cas,  Demarquay  reconnut  un  rétrécissement  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  ;  il  le  dilata  brusquement  avec  un  doigt  introduit  dans  la  trachée 
et  obtint  la  guérison  de  son  malade. 
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Si  on  avait  des  raisons  de  soupçonner  l’existence  d’une  tumeur  (po¬ 
lype  ou  cancer)  dans  le  conduit  aérien,  on  commencerait  par  faire  l’incî- 
sion  ordinaire  de  la  trachéotomie,  puis,  soit  avec  le  doigt,  soit  avec  un 
■stylet,  on  reconnaîtrait  le  siège  de  la  tumeur.  Cela  fait,  l’incision  trachéale 
-serait  prolongée  aussi  bas  qu’il  serait  nécessaire.  Certains  chirurgiens 
'ont  divisé  la  trachée  verticalement  sur  la  ligne  médiane  depuis  le  cri- 
coïde  jusqu’à  la  fourchette  sternale.  Grâce  à  cette  grande  ouverture,  il 
serait  possible  ultérieurement  d’arracher,  d’exciser  ou  de  cautériser  une 
tumeur  polypeuse,  ou  bien  on  parviendrait  à  placer  une  longue  canule 
■  dépassant  la  partie  inférieure  de  la  tumeur  cancéreuse. 

Rétrécissements  par  compression.  —  Nous  n’avons  pas  à  parler  ici 
•du  traitement  des  anévrysmes  ni  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique. 
Lorsque  la  tumeur  qui  comprime  la  trachée  siège  au  cou,  le  déplacement 
d’un  goitre  suffocant  (Bonnet),  la  ponction  d’un  kyste  du  corps  thyroïde 
ou  d’un  abcès  du  cou,  exceptionnellement  le  débridement  des  aponévroses 
■ou  des  sterno-cléido  mastoïdiens,  enfin  l’ablation  de  la  tumeur,  ont  sauvé 
le  patient  de  la  suffocation  et  ont  amené  une  guérison  définitive.  Lors¬ 
que  la  tumeur  est  inaccessible,  on  ne  peut  recourir  qu’à  une  opération 
palliative,  la  trachéotomie  ou  la  laryngotomie  intercrico-thyroïdienne  avec 
tubage  de  la  trachée. 

Asdral,  Rétréciss.  inflammatoire.  Cliniq.  méd.,  Paris,  1834,  3'  édit.,  t.  III,‘p.  183.  —  Retnacd 
(A.  C.)  du  Puy,  Sur  l’oblitération  des  bronches.  (Uém.  Acad,  de  méd.,  Paris,  1835,  t.  IV, 
p.  117)- —  Takdied  (Amb.),  De  la  morve  chronique,  thèse  de  doct.,  Paris,  1843.  —  Gisthac  (E.), 
Rétrécissement  inflammatoire  [Ballet,  méd.  de  Bordeatix,  juin  1844).  —  Rokset  (A.)  et 
Philippeaux,  Mémoire  snr  les  goitres  qui  compriment  et  défoi-ment  la  trachée  et  leur  traite¬ 
ment  [Gazette  méd.,  Paris,  1831).  —  Doxket,  Goitre  plongeant  et  méthode  du  déplacement 
[Comptes  rend,  de  l'Acad.  des  sc.,  13  août  1855,  t.  XLl,  p.  249).  —  Bos-vaut,  Accidents  pro¬ 
duits  par  certaines  tumeurs  du  cou,  thèse  de  doct.,  Paris,  1853.  —  Charaal,  Quelques  consi¬ 
dérations  sur  les  rétrécissements  cicatriciels  de  la  trachée  consécutifs  aux  ulcérations  de  ce 
conduit,  thèse  de  doct.,  Paris,  1859.  — Hogoier,  Rétrécissement  syphilitique  de  la  trachée 
où  la  guérison  est  survenue  par  le  traitement.  [Ballet,  de  la  Soc.  de  chirurg.,  1859,  p.  534). 
—  Fifield, [Polype  de  la  trachée.  [Boston  Med.  and  Surg.  Journ.,  nov.  1861). — H.  Demme  (de 
Berne),  Du  rétrécissement  de  la  trachée  suite  de  compression.  [Ârchiv.  gén.  deméd.,  3*  série, 
t.  XIX,  1862,  p.  398).  —  Eupis,  Du  cornage  {Union  médicale,  1862).  —  Thilliez,  Essai  sur 
la  compression  des  organes  du  cou  par  les  tumeurs  du  corps  thyroïde,  thèse  de  doctorat, 
Paris,  1862.  —  Wagner,  Das  Syphilom  [Archiv  der  Heilkunde,  1863,  p.  121).  —  Wïlks,  Ré¬ 
trécissement  inflammatoire  [Guy's  Hospital  Reports,  1803).  —  Boeckel  (de  Strasbourg). 
Étude  clinique  des  rétrécissements  syphilitiques  de  la  trachée  (Société  de  chirurgie,  dé¬ 
cembre  1863).  —  Stokes  (W.),  Res.  on  the  Diagnosis  and  Pathol,  of  Aneurism  [Dublin  med. 
Journ.,  1834,  V,  p.  400-440).  —  Baudré,  Des  rétrécissements  du  calibre  de  la  trachée, 
thèse  de  doctorat,  Paris,  1864.  —  Vidal  (E.),  Rétrécissement  syphilitique  de  la  trachée,  guéri¬ 
son  [Bull,  et  Mém.  Soc.  médic.  des  hôp.,  1864,  p,  139).  —  Mary  (V.),  Sur  les  rétrécisse- 
•ments  des  voies  aériennes,  thèse  de  doctorat,  Paris,  1865,  n»  148.  — Ctr  (J.),  .Anat.  patholog. 
des  rétrécissements  de  la  trachée,  thèse  de  doctorat,  Paris,  1866.  —  Krishaber,  Soc.  de  bio¬ 
logie,  t.  XIII,  p.  132,  1866.  —  Cadsit,  Étude  des  polypes  du  larynx  chez  les  enfants,  thèse 
•de  doctorat,  Paris,  1867.  —  Raynaud  (Maurice),  Rétrécissement  cicatriciel  de  la  trachée 
[Bull.  Société  anat.,  p.  349, 1868).  —  Grdeer,  Kyste  par  rétention  [Virchow’s  Arch.  fur 
path.  Anat.,  1869,  Band  XLVII,  p.  1;  1875,  Band  LXV).  -  Horteloup  (Paul),  Plaies  du  la¬ 
rynx,  de  la  trachée  et  de  l’œsophage,  thèse  de  concours  d’agrégation,  1869.  —  Payne  (R.), 
Pathol.  Transact.,  1869,  p.  30.  —  Moxon,  Cancer  épithélial  de  la  trachée  [Pathol.  Trans., 
1869,  p.  28).  —  Després  (Arm.),  Rétrécissement  syphilitique  de  la  trachée,  guérison  (Société 
■chirurg.,  1869,  p.  175).  —  Teélat  (C.),  Sur  les  indications  et  lesrésultats  des  trachéotomies 
dans  les  lésions  syphilitiques  des  voies  respiratoires  [Bulletin  de  VAcad.  de  méd.,  1869,  t. 
XXXIV,  p.  190).  —  Baréty,  Sur  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  thèse  de  doctorat,  Paris, 
1874.  —  Sée  (Germ.),  Gazette  des  hôp.,  9  mai  1874.  —  LEE(Henri),  Rétrécissement  trauma- 
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tique  de  la  trachée  (CK«.  Societÿ  Jlfecî.  Times  and  Ga%.,  16mail874). — Reï  (L.),  Des  défcr- 
mations  de  la  trachée  par  les  tumeurs  du  cou,  thèse  de  Paris,  1875.  —  Cognes,  Du  cornage 
chez  l’homme,  thèse  de  doctorat,  Paris,  1875.  —  Biset  (J.-L.),  Du  cornage  broncho-trachéal 
et  de  ses  rapports  avec  la  mort  subite,  thèse  de  Paris,  1875.  —  Scbrôtter,  Jahresberichl  der 
Klinik  fur  Laryngoscopie,  1871,  et  Laryngolog.  Mittheiluugen,  1875,  p.  102.  —  Follin  et 
SnpiAY,  Pathologie  externe,  t.  V,  f.  2,  1876. —  Dübet,  Rétrécissements  et  déformations  du  la¬ 
rynx  et  de  la  trachée  {Arch  gén.  de  med.,  6"  sér.,  1. 1,  p.  578  et  715,1876). —  Riegel  (Franz), 
Contribution  à  la  symptomatologie  des  rétrécissements  des  voies  aériennes  (Berlin,  klin. 
Wochenschr,  n»  47,  p.  673, 1876).  —  Beïyies.,  Archiv  fur  klinische  Chir.,  B.  XIX,  p.  334, 
1876.  —  Heine,  Arckiv  fur  klinische  Chirurg.,  t.  XIX,  p.  514,  1876.  —  Rose  (de  Zurich), 
Ramollissement  trachéal  (Corresp.-Bl.  f.  Schweis.  Aerxte,  n°17,  p.  524,  1877.  —  Langh.4ns, 
Virckow’s  Archiv  für  path.  Anal.,  B.  LUI,  p.  470.  — Vieelisg  (.4nt.),  Syphilis  der  Trachea 
und  der  Bronchien.  Deutsekes  Arch.  für  klin.  Med.,  p.  326,  1878.  —  Gruber  (Wenzel), 
Kystes  par  rétention  (Virchow' s  Archiv  für  pathol.  Anal.,  Band  LXXIV,  3'  et  4'  faits, 
p.  447,  1878).  —  Chauffard  (A.),  Rétrécissement  latéral  de  la  trachée  consécutif  à  une  tra¬ 
chéotomie  ancienne  [Société  anatomique,  1879,  p.  759).  —  Schill  (de  Dresde),  Ramollisse¬ 
ment  de  ia  trachée  à  la  suite  de  compression  dans  le  goitre  (Schmidts  Jahrb.,  n“  182, 
p.  177,  1879).  —  Saboobis  (C.),  Cancer  primitif  de  la  trachée  (Annales  des  maladies  de 
l’oreille  et  dularynx,  n»!,  p.  11,  1879). —  Koeté  (W.) ,  Quelques  affections  rares,  consécu¬ 
tives  à  la  trachéotomie  dans  le  croup  (Archiv  für  klin.  Chirurg.,  vol.  XXIV,  2®  fasc.,  p.  238, 
1879).  —  Moeba  (Vincenzo),  Su  duno  carcinoma  primitivo  délia  trachea,  considerazioni 
clinico-laryngoscopiche  (Giorn.  intemaz.  dette,  sc.  med.,  1879,  n”  10  et  11).  —  Boorsier 
De  l’intervention  chirurgicale  dans  les  tumeurs  du  corps  thyroïde,  thèse  de  concours  agrégat., 

1880.  —  Kaufmann,  Fibro-sarcome  de  la  partie  inf.  de  la  trachée.  Trachéotomie,  puis  ablation 
de  la  tumeur.  Guérison.  (Correspondenz-Blatt  für  Schweizer  Aerzte,  l®'  mai  1880).  — 
Beger  (A.),  Rétrécissement  de  la  trachée  dû  à  un  abcès  par  congestion  de  la  colonne  verté¬ 
brale  (Beutsche  Ztschr.  für  Chirurgie,  B.  XIII,  f.  5,  6,  p.  558, 1880).  —  Braun,  Guérison 
d’un  rétrécissement  du  larynx  et  de  la  trachée  au.  moyen  d’un  ballon  en  caoutchouc  (Central  ^ 
blatt  für  Chir.,  n°  51,  1880).  —  Hurstel  (Eugène),  Du  eancer  de  la  trachée,  thèse  de  Paris  ' 

1881.  — Labus,  Polype  de  la  trachée  (ArcA.  Italiani  di  Laryngol,iwl\.-i^,  1881).  — Berger 
(Walter),  Schmidt' s  Jahrb.,  Band  CXCII,  p.  144,  1§81.  Sténose  des  voies  respiratoires 
d’origine  syphilitique.  —  Coenil  et  Ranviee,  Manuel  d’histologie  pathologique,  1882,  t.  II, 
2®  édition.  —  Moreul-Mackenzie,  Traité  pratique  des  maladies  du  larynx,  du  pharynx  et 
de  la  trachée,  1882. 

TB-ACHÉocÈtE.  —  La  trachéocèle,  encore  appelée  goitre  aérien 
(Larrey) ,  est  constituée  par  une  poche  remplie  d’air  communiquant  avec  les 
voies  aériennes  et  développée  en  avant  ou  sur  les  côtés  de  la  trachée-artère. 

Cette  affection  rare  a  été  signalée  par  P.  Franck,  Richter,  Schmalz, 
Heidenreich.  Larrey  en  a  donné  dans  ses  cliniques  une  description  assez 
étendue.  11  avait  eu  l’occasion  d’en  observer  plusieurs  cas  pendant  son 
séjour  en  Egypte.  En  ce  pays,  les  aveugles  sont  employés  par  les  chefs  de 
la  religion  mahométane  à  chanter  les  versets  du  Coran  aux  chapiteaux 
des  minarets.  Lorsqu’ils  ont  chanté  à  chaque  heure  du  jour  et  de  la  nuit 
pendant  plusieurs  années,  ces  crieurs  égyptiens  ont  le  cou  déformé  par 
une  tumeur  aérienne,  qu’ils  compriment  au  moyen  d’un  collier  de  carton 
pour  pouvoir  continuer  leurs  exercices.  Houel,  dans  sa  thèse  d’agrégation 
sur  les  tumeurs  du  corps  thyroïde  (1860),  donne  une  description  assez 
complète  de  cette  affection,  dont  il  discute  la  pathogénie.  Depuis  lors, 
nous  avons  à  signaler  plusieurs  observations  très-intéressantes  de  Lizé, 
Gayet,  Devalz  et  Faucon  en  France,  de  Fischer,  Bensch  et  Eldridge  à 
l’étranger. 

Symptômes.  —  La  tumeur  peut  avoir  un  début  brusque.  Elle  est 
apparue  tout  à  coup  pendant  un  accouchement  très-douloureux  qui  arra¬ 
chait  des  cris  violents  et  répétés  à  la  malade  (Lizé).  On  l’a  vue  survenir 
pendant  les  efforts  du  vomissement,  à  la  suite  de  quintes  de  toux  vio- 
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lentes.  Ordinairement  le  moment  du  début  reste  inconnu.  La  tumeur 
s’est  développée  silencieusement,  a  grandi  peu  à  peu  et  n’a  été  remarquée 
qu’après  avoir  atteint  un  volume  assez  considérable. 

A  première  vue,  celte  tumeur  revêt  assez  bien  les  apparences  d’un 
goitre.  L’individu  qui  la  porte  présente  en  effet  à  la  partie  antérieure  et 
inférieure  du  cou  une  tuméfaction  indolente,  de  forme  et  de  dimensions 
variables.  Tantôt  médiane,  elle  recouvre  la  partie  inférieure  du  larynx 
et  l’extrémité  supérieure  de  la  trachée;  tantôt  unilatérale  ou  bilatérale, 
elle  répond  à  un  ou  deux  côtés  du  conduit  aérien.  Rarement  arrondie, 
elle  est  presque  toujours  ovalaire  ou  piriforme,  un  peu  bosselée  à  la  sur¬ 
face.  Dans  le  cas  de  Devalz,  elle  présentait  deux  lobes  latéraux,  qui  fai¬ 
saient  un  relief  marqué  et  retombaient  obliquement  en  forme  de  poires 
sur  la  clavicule. 

Arrivées  à  un  certain  état  de  développement,  ces  tumeurs  ont  un 
volume  moyen  habituel  que  l’on  a  comparé  suivant  les  cas  à  celui  d’une 
noix,  d’un  œuf,  d’une  pomme,  du  poing,  etc.  Mais  ce  volume  est  suscep¬ 
tible  de  variations  très-étendues,  et  c’est  là  un  des  traits  caractéristiques 
de  ces  tumeurs.  Sous  l’influence  du  cri,  du  chant,  d’une  expiration 
forcée,  la  tuméfaction  devient  plus  proéminente  et  se  tend.  Si  l’on  invite 
le  malade  à  faire  un  violent  effort  ou  bien  une  expiration  forcée,  la 
bouche  et  le  nez  fermés,  on  peut  voir  quelquefois  la  grosseur  du  cou 
doubler  de  volume.  Le  même  effet  se  produit  à  la  suite  de  quintes  répé¬ 
tées  de  toux.  Dans  un  cas  la  circonférence  du  cou  mesurait  40  cent.  1  /2 
pendant  la  respiration  calme  et  49  centimètres  pendant  l’expiration 
forcée.  En  sens  inverse  pendant  l’inspiration  ou  dans  l’intervalle  des  res¬ 
pirations  la  tuméfaction  diminue  et  tend  à  s’effacer. 

Lorsqu’on  palpe  la  tumeur  modérément  tendue,  on  la  trouve  élastique, 
dépressible,  sans  fluctuation.  Pendant  l’effort,  les  doigts  sont  repoussé» 
et  éprouvent  une  résistance  plus  considérable.  Vient-on  à  circonscrire  la 
tuméfaction  avec  les  doigts  et  à  la  comprimer  pendant  la  respiration 
calme,  on  la  sent  diminuer,  puis  disparaître.  Cette  réduction  est  sou¬ 
vent  facile  et  complète.  Dans  quelques  cas,  elle  n’est  que  partielle. 
Parfois  enfin  elle  provoque  des  accès  de  suffocation  ou  une  dyspnée 
très-marquée.  Après  la  réduction  il  est  possible  de  reconnaître  sous  les 
téguments  la  présence  d’un  sac  à  parois  peu  épaisses.  Il  semble  que 
l’on  presse  entre  les  doigts  et  que  l’on  fait  glisser  deux  parois  lisses 
l’une  sur  l’autre. 

Quelques  auteurs  ont  recherché,  après  avoir  réduit  complètement  la 
tumeur,  l’orifice  de  communication  avec  la  trachée.  Ils  ont  pu  dans  cer¬ 
taines  circonstances,  après  quelques  tâtonnements,  placer  le  doigt  ver» 
le  pédicule  de  la  tumeur  et  en  empêcher  la  reproduction  même  pendant 
l’effort.  Celte  manœuvre  n’a  été  faite  que  dans  un  petit  nombre  de  cas 
et  n’a  pas  toujonrs  réussi,  ce  qui  tient  à  la  difficulté  de  placer  convena¬ 
blement  le  doigt,  quand  l’orifice  est  latéral. 

Larrey  a  trouvé  quelques-unes  de  ces  tumeurs  crépitantes  à  la  péri¬ 
phérie.  Ce  signe  ne  se  trouve  mentionné  dans  aucune  autre  observation. 
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A  priori  on  pouvait  s’attendre,  étant  donné  la  nature  de  la  tumeur 
et  sa  situation  superficielle,  à  rencontrer  constamment  une  sonorité  anor¬ 
male  à  la  percussion.  Mais  jusqu’ici  ce  signe  a  presque  toujours  fait 
défaut,  bien  qu’il  ait  été  recherché  avec  soin.  Seuls  Lizé  et  Faucon  ont  pu 
établir  leur  diagnostic,  en  se  fondant  sur  la  sonorité  tympanique  de  la 
tuméfaction. 

Dans  un  cas  l’auscultation  a  fait  entendre  un  bruit  de  souffle  léger 
analogue  au  bruit  trachéal  normal.  Habituellement  ce  mode  d’exploration 
ne  donne  aucun  renseignement. 

Eldridge,  en  une  circonstance,  pendant  un  accès  de  dyspnée  intense, 
alors  que  la  poche  aérienne  était  fortement  distendue,  pratiqua  une 
ponction  dans  la  partie  la  plus  proéminente  avec  une  aiguille  creuse.  Un 
courant  d’air,  très-appréciable  à  la  main,  sortit  par  l’aiguille  et  fut  assez 
fort,  pour  éteindre  une  allumette  enflammée. 

A  quelque  moment  qu’on  observe  la  tumeur,  les  téguments  ne  subis¬ 
sent  d’autres  modifications  qu’un  certain  degré  de  distension.  On  ne 
remarque  aucune  lésion  de  la  peau. 

Des  modifications  de  la  voix  et  des  troubles  de  la  respiration  accompa¬ 
gnent  plus  ou  moins  rapidement  le  développement  de  la  trachéocèle.  La 
voix  perd  d’abord  de  sa  force  et  change  de  timbre.  Elle  devient  douce, 
féminine.  Mais  pendant  longtemps  une  compression  modérée,  exercée 
sur  le  devant  du  cou  au  moment  de  l’émission  des  sons,  fait  récupérer  à 
la  voix  son  ampleur  habituelle.  Lorsque  l’affection  a  fait  de  notables 
progrès,  lorsque  la  tumeur  a  atteint,  par  exemple,  la  grosseur  d’une 
pomme,  la  voix  reste  faible  malgré  la  compi-ession  et  finit  même  par  se 
perdre  tout  à  fait.  C'est  ce  qui  arrive  aux  crieurs  égyptiens,  qui  sont  alors 
mis  à  la  retraite.  Quelquefois  la  voix  prend  un  caractère  particulier.  Elle 
devient  chevrotante.  Chez  le  malade  de  Devalz,  chacune  des  syllabes 
était  accompagnée  d’un  susurras  moelleux,  d’une  sorte  de  souffle  doux, 
qui  prolongeait  le  bruit  laryngien.  «  Le  son  ou  vouvou  »  émis  très-bas 
traduisait  assez  fidèlement  ce  susurrus. 

A  ces  troubles  de  la  phonation  s’ajoute  une  gêne  plus  ou  moins  mar¬ 
quée  de  la  respiration.  Au  repos  les  malades  ne  sont  guère  incommodés. 
Ils  ont  cependant  l’habitude  de  respirer  la  bouche  ouverte,  mais,  dès  qu’ils 
font  un  effort  un  peu  prolongé,  la  dyspnée  apparaît  variant  suivant  les  cas 
en  intensité.  Elle  peut  aller  parfois  jusqu’à  une  orthopnée  très-pénible. 
La  plupart  des  auteurs  pensent  que  cette  dyspnée  est  due  à  la  compression 
exercée  sur  la  trachée  ou  sur  les  nerfs  récurrents  par  la  tumenr,  qui  est 
pressée  pendant  la  contraction  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens. 
Dans  le  fait  d’Eldridge  la  compression  trachéale  se  traduisait  par  un  sif¬ 
flement  inspiratoire  et  par  des  accès  de  suffocation  assez  violents  pour 
que  le  chirurgien  ait  pensé  à  pratiquer  la  trachéotomie. 

Le  développement  de  la  trachéocèle  se  fait  souvent  par  poussées  suc¬ 
cessives  entre  lesquelles  existent  de  longues  périodes  stationnaires.  Cet 
accroissement  est  limité  par  l’impuissance  même  à  laquelle  la  tumeur 
réduit  le  malade.  Celui-ci  en  effet  est  incapable  de  faire  un  effort  pro- 
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longé.  11  est  contraint  de  déserter  les  travaux  pénibles,  les  exercices 
fatigants,  et  de  choisir  un  mode  de  vie  tranquille.  Il  n’est  pas  rare  de 
voir  cette  affection  conduire  ceux  qui  en  sont  atteints  à  l’hypochondrie. 
Mais,  si  cette  maladie  est  très-incommode,  elle  ne  comporte  cependant  pas 
un  pronostic  grave,  car  jusqu’ici  elle  ne  paraît  pas  avoir  déterminé  la 
mort. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  a  été  presque  toujours  facilement  établi. 
Le  peu  de  consistance  de  la  tumeur  pendant  l’inspiration,  les. modifica¬ 
tions  si  remarquables  qu’elle  subit  au  moment  de  l’inspiration,  de  l’expi¬ 
ration  et  sous  l’influence  de  l’effort,  sa  réductibilité  possible  en  totalité 
ou  en  grande  partie,  enfin  l’absence  de  fluctuation,  sont  des  caractères  tel¬ 
lement  tranchés  qu’il  ne  saurait  y  avoir  habituellement  le  moindre  doute 
pour  un  observateur  attentif.  Les  goitres  vasculaires  ne  présentent  jamais 
une  réductibilité  aussi  marquée,  et  d’autre  part  il  sont  le  siège  de  batte¬ 
ments  et  de  bruit  de  souffle  qui  coïncident  avec  les  pulsations  du  pouls. 
Les  tumeurs  veineuses  du  cou  prêteraient  beaucoup  plus  facilement  à 
l’erreur.  En  effet  ces  tumeurs  sont  quelquefois  complètement  réductibles 
et  se  reproduisent  sous  l’influence  de  l’effort  d’une  manière  presque  su¬ 
bite.  Le  diagnostic  s’imposera  cependant  quelquefois  par  l’existence  de 
veines  superficielles,  mais  surtout  par  cette  considération  que  la  com¬ 
pression  des  gros  troncs  veineux  de  la  racine  du  cou  sera  sans  influence 
sur  la  trachéocèle,  tandis  qu’elle  produira  au  contraire  une  turgescence 
manifeste  dans  le  cas  de  tumeur  veineuse.  Enfin  la  tumeur  veineuse  ne 
s’accompagne  pas  de  troubles  du  côté  de  la  phonation. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  trachéocèle  s’observe  à  tous  les  âges. 
On  l’a  rencontrée  le  plus  souvent  chez  des  adultes.  Le  fait  rapporté  par 
Gohl  et  la  deuxième  observation  de  Faucon  ont  trait  à  des  tumeurs 
aériennes  congénitales  ;  dans  ces  deux  cas  il  existait  d’autres  vices  de 
conformation. 

L’affection  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la 
femme. 

On  doit  faire  dans  la  production  de  la  trachéocèle  une  grande  part  à 
l’effort,  sous  quelques  formes  qu’il  se  produise,  chants,  cris  violents  et 
répétés,  fatigues  corporelles  prolongées,  action  de  souffler  dans  des  intru- 
ments  à  vent,  accouchement,  etc.  Parmi  les  causes  prédisposantes, 
notons  les  laryngo-trachéites  et  les  bronchites  chroniques. 

Le  mode  de  formation  de  la  tumeur  est  encore  entouré  d’une  grande 
obscui’ité.  Nous  allons  passer  rapidement  en  revue  les  différentes  opinions 
qui  ont  été  éniises  à  ce  sujet,  en  faisant  remarquer  qu’il  ne  s’agit  là  que 
d’hypothèses  qui  attendent  une  confirmation  anatomique. 

Deux  mécanismes  principaux  ont  été  invoqués  : 

La  hernie  et  la  distension  de  la  muqueuse  trachéale  au  niveau 
d’un  point  faible  congénital  ou  acquis  de  la  paroi  du  conduit  aérien. 
On  a  objecté  que  l’adhérence  solide  de  la  muqueuse  aux  parties  sous- 
jacentes  de  la  trachée  était  un  obstacle  à  la  protrusion  et  à  la  distension 
de  la  muqueuse  aérienne.  Mais  l’autopsie  d’une  tumeur  analogue  déve- 
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loppée  au  niveau  du  larynx  (laryngocèle)  est  venue  démontrer  le  peu  de 
fondement  de  cette  objection.  Hutchinson  fit  en  effet  l’examen  anatomi¬ 
que  d’une  tumeur  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule  survenue  après  des 
efforts  de  toux  chez  un  phthisique.  Il  trouva  une  hernie  de  la  muqueuse 
distendue  à  travers  l’espace  crico-thyroïdien.  Gross  fait  allusion  à  des 
hernies  de  la  muqueuse  de  la  trachée  entre  les  anneaux,  causant  des 
tumeurs  médianes  ou  unilatérales,  depuis  la  grosseur  d’un  pois  jusqu’à 
celle  d’un  œuf  de  pigeon.  Rokitansky  a  également  rencontré  des  diverti¬ 
cules  sacciformes  de  la  trachée,  qu’il  regarde  comme  des  dilatations 
des  glandes  mucipares.  Ces  petites  tumeurs  pourraient  bien  être  le  pre¬ 
mier  degré  de  l’affection  qui  nous  occupe. 

L’explication  formulée  par  Eldridgene  nous  paraît  pouvoir  être  adoptée 
en  aucun  cas.  Cet  auteur  essaye  de  rattacher  le  développement  de  la  tra- 
chéocèle  à  la  persistance  de  fistules  trachéales  d’origine  branchiale,  fis¬ 
tules  qui  se  seraient  oblitérées  du  côté  de  la  peau.  Mais  les  fistules  tra¬ 
chéales  congénitales  sont  loin  d’être  démontrées.  Il  n’en  existe  pas  un 
seul  exemple  certain.  Quant  à  l’origine  branchiale  de  ces  fistules,  elle 
est  encore  moins  admissible,  puisque  les  arcs  branchiaux  ne  prennent 
aucune  part  au  développement  de  la  trachée. 

Ce  premier  mécanisme  s’appliquerait  aux  trachéocèles  qui  se  sont  déve¬ 
loppées  progressivement.  Celui  que  nous  avons  encore  à  mentionner 
s’adapterait  aux  variétés  de  ces  tumeurs  qui  ont  un  développement 
brusque  et  qui  prennent  tout  à  coup  un  volume  considérable. 

2“  La  rupture  de  la  trachée  au  moment  de  l’effort.  — ■  La  paroi 
trachéale  malade,  ramollie  ou  amincie  en  un  point,  se  rompt,  et  l’air 
s’épanche  au  dehors.  Pour  certains  auteurs,  la  colonne  d’air  chassée 
violemment  à  travers  la  perforation  se  creuse  une  poche  en  refoulant  le 
tissu  conjonctif.  A  la  périphérie  l’air  peut  être  pendant  assez  longtemps 
à  l’état  d’infiltration  :  ce  qui  expliquerait  la  crépitation  notée  par  Larrey. 
Cependant  cette  infiltration  finirait  par  disparaître  et  la  tumeur  serait 
alors  formée  par  une  poche  de  tissu  conjonctif  tassée,  feutrée.  Pour 
d’autres,  l’air  n’aurait  pas  à  se  créer  une  poche  ;  il  la  trouverait  toute 
formée  dans  une  de  ces  nombreuses  bourses  séreuses  qui  environnent 
la  trachée.  Duplay  signale  comme  à  peu  près  constantes  deux  bourses 
séreuses  interposées  à  la  trachée  et  aux  lobes  du  corps  thyroïde.  Ce  serait 
dans  ces  bourses  que  se  répandrait  l’air  à  travers  la  rupture  trachéale. 
Dans  l’observation  publiée  par  Heidenreich  la  paroi  du  kyste  était  épaisse 
et  paraissait  formée  par  la  substance  même  de  la  thyroïde.  L’hypothèse 
précédente  rend  bien  compte  de  ce  fait.  L’air  en  développant  la  bourse 
séreuse  rétro-thyroïdienne  amène  l’étalement  de  la  glande,  qui  est  alors 
comprise  dans  la  paroi  de  la  trachéocèle. 

Traitement.  —  L’accord  est  unanime  pour  repousser  toute  interven¬ 
tion  opératoire  dans  de  pareilles  tumeurs.  Tout  essai  de  cure  radicale 
donnerait  un  résultat  pire  que  le  mal  (Gayet).  Sans  aller  aussi  loin  que 
cet  auteur,  nous  pensons  que  l’on  ferait  courir  des  dangers  au  ma¬ 
lade  sans  grand  profit.  Heidenreich  pratiqua  une  incision  et  fit  suppurer 
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la  poche.  Le  résultat  obtenu  ne  fut  que  très-incomplet.  On  se  conten¬ 
tera  donc  de  moyens  palliatifs.  On  exercera  une  compression  modérée 
et  permanente  sur  la  tuméfaction  du  cou  au  moyen  de  cravates  ou  de 
collier  de  carton,  recouvert  de  linge  à  l’intérieur.  On  engagera  le  ma¬ 
lade  à  mener  une  vie  calme,  et  à  prendre  un  genre  d’occupation  qui  ne 
nécessite  pas  d’efforts  violents  et  répétés. 

Larreï  (J.-D.),  Clinique  chirurgicale,  t.  II,  p.  81,  1829.  — Hoüei,  Tumeurs  du  corps  thyroïde, 
thèse  de  concours  agn'g.,  Paris,  1860.  —  LizÉ  (du  Mans),  Société  de  chirurgie,  1861.  —  Hot- 
CHosoN,  Medical  Times,  March  1861. —  Gaïet,  Société  des  sciences  niédic.  de  Lyon,  1865-66. 
Gboss  (Samuel),  Hernies  de  la  trachée  (System  of  Surgery),  5'’“  edit.  Philadelphia,  vol.  II,  p.  441, 
1872.  — Devalz,  Soc.  de  chirurg.  Bulletin  1875.  —  Faücon,  Soc.  de  chirurg.  Bullet.  1875. 
—  Stdart  Eldridge,  On  so  called  Hernia  of  the  T.,  with  a  case  of  incomplète  internai  Fistula 
of  the  T.  (or  Larynx),  accompained  by  the  Development  of  Air  sacs  (American  Joum.  of 
the  med.  Sc.,  July  1879.)  —  Bessch,  MonaUchr.  f.  Ohrenheilk.,  juin  1880. 

TRACHÉOTOMIE.  —  Sous  le  nom  de  Trachéotomie  (-rpaxeta,  tra¬ 
chée,  et  Tsp,-Î),  section),  on  ne  devrait  rigoureusement  décrire,  si  l’on  s’en 
tenait  au  sens  '  étymologique  du  mot,  que  les  opérations  par  lesquelles 
on  se  propose  l’ouverture  de  la  trachée-artère.  Mais  le  mot  trachéotomie 
a  pris  peu  à  peu  dans  le  langage  usuel  médical  la  place  du  mot  Bron¬ 
chotomie,  servant  à  désigner  autrefois  l’ensemhle  des  opérations  qui 
consistent  à  ouvrir  les  voies  aériennes  (trachée  et  larynx).  Conformément 
à  cet  usage,  la  laryngotomie  n’a  pas  été  traitée  à  l’article  Laryxx  de  ce 
Dictionnaire  et  a  été  renvoyée  à  l’article  Trachéotomie.  Comme  il  y  a  de 
plus  un  avantage  très-sérieux  à  rapprocher,  au  point  de  vue  des  indica¬ 
tions  opératoires,  et  à  comparer  entre  elles  la  trachéotomie  proprement 
dite,  la  laryngo-trachéotomie  et  la  laryngotomie  inter-crico-thyroïdienne, 
nous  traiterons  ici  de  la  trachéotomie  dans  son  sens  le  plus  général  et 
dans  une  acception  analogue  à  celle  de  bronchotomie. 

IhsTORiQUE.  —  La  trachéotomie  fut  inventée  à  une  époque  très-reculée. 
Cent  ans  avant  Jésus-Christ,  Asclépiade  de  Bithynie,  au  dire  de  Galien, 
la  pratiquait  à  Rome.  On  trouve  dans  Paul  d’Égine  le  procédé  opératoire 
d’Antylus,  autre  médecin  romain  vivant  au  quatrième  siècle  de  Père 
chrétienne,  qui  aurait  obtenu  plusieurs  succès  dans  le  traitement  de  corps 
étrangers  des  voies  aériennes  et  d’affections  suffocantes  de  la  gorge.  Voici 
comment  procédait  Antylus  :  la  tôle  du  malade  étant  renversée  pour  rendre 
la  partie  plus  saillante,  une  section  transversale  était  faite  entre  le  5”  et 
le  4°  anneau  de  la  trachée,  de  manière  à  diviser,  non  les  cartilages,  mais 
les  anneaux  qui  les  unissent.  La  brusque  sortie  de  l’air  par  l’ouverture 
et  l’extinction  de  la  voix  démontraient  qu’on  avait  pénéiré  dans  le  con¬ 
duit  de  l’air.  Les  lèvres  de  l’incision  étaient  maintenues  béantes  au  moyen 
de  deux  crochets.  Dès  que  l’opéré  pouvait  l’espirer  plus  librement,  la 
plaie  était  réunie  au  moyen  d’une  suture.  Antylus,  après  Arétée  et  Cœlius 
Aurelianus,  admettait  que  les  plaies  des  cartilages  ne  pourraient  se  cica¬ 
triser  :  aussi  recommandait-il  de  ne  pas  les  léser  pendant  l’opération. 

Depuis  Paul  d’Égine  (septième  siècle)  jusqu’au  commencement  du 
seizième  siècle,  la  description  de  l’opération  d’Antylus  est  reproduite, 
mais  personne  n’ose  la  pratiquer.  Albucasis,  Avicenne,  Guy  de  Ghauliac,  la 
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recommandent  cependant  avec  une  certaine  timidité  dans  les  cas  d’esqui- 
nancie  désespérée. 

Une  reprise  sensible  dans  la  pratique  de  la  bronchotomie  commence 
avec  le  seizième  siècle.  L’opération  est  tentée  plusieurs  fois  en  Italie  à 
quelques  années  d’intervalle  par  Benivieni,  médecin  florentin,  par 
Rolandi  de  Bologne  et  par  Brassavolo,  médecin  du  duc  de  Ferrare.  Beni¬ 
vieni  et  Brassavolo  obtiennent  deux  succès.  Bientôt  des  modilications 
importantes  sont  apportées  au  manuel  opératoire.  Fabrice  d’Aquapendente 
recommande  l’incision  verticale  des  parties  molles  au  devant  delà  trachée, 
mais  il  conserve  l’incision  transversale  profonde  entre  deux  anneaux 
cartilagineux  ;  de  plus,  il  s’occupe  de  la  canule,  pour  obtenir  la  libre  com¬ 
munication  entre  la  lumière  du  conduit  trachéal  et  l’extérieur;  il  la  veut 
courte,  droite,  ailée.  Casserius,  son  élève,  donne  à  la  canule  une  forme 
recourbée  en  arc  de  cercle  et  la  maintient  en  place  au  moyen  de  liens 
qu’il  attache  derrière  le  cou.  Vers  la  même  époque  Sanctorius  (1585), 
professeur  à  l’Université  de  Padoue,  se  sert  pour  la  première  fois  d’un 
trocart,  porte-canule.  11  ponctionne  la  trachée  et  laisse  la  canule  pen¬ 
dant  trois  jours  dans  la  plaie.  Son  opéré  guérit. 

L’impulsion  était  donnée.  Habicot,  chirurgien  de  Paris,  en  1620,  pra¬ 
tique  trois,fois  avec  succès  l’ouverture  de  la  trachée,  pour  une  fracture  du 
larynx  par  arme  à  feu,  pour  une  plaie  de  cet  organe  par  instrument 
tranchant  et  dans  un  cas  de  corps  étranger  de  l’œsophage  déterminant 
la  suffocation  par  compression  des  voies  aériennes.  Marc-Aurèle  Séverin 
à  Naples,  Thomas  Rodriguez  de  Vaga  en  Portugal,  Scultet  à  Ulm,  se 
posent  en  défenseurs  ardents  de  l’opération. 

Pendant  le  dix-huitième  siècle,  nous  avons  à  signaler  deux  tendances  : 
d’une  part,  Bauchot^  Richter,  dans  le  but  d’éviter  l’hémorrhagie, 
reprennent  l’idée  de  Sanctorius  et  ponctionnent  la  trachée  avec  un 
trocart.  Decker  de  Leyde  recommande  un  trocart  tranchant  et  invente 
le  premier  trachéotome.  Cet  auteur  aura  dans  la  suite  de  nombreux 
imitateurs.  Mais  le  peu  de  sûreté  que  ces  instruments  donnent  dans  la 
pratique  n’a  pas  permis  d’en  adopter  l’usage.  D’autre  part  des  perfec¬ 
tionnements  d’une  haute  portée  sont  introduits  dans  le  manuel  opé¬ 
ratoire.  Jnncker,  prosecteur  à  Halle,  rompant  avec  les  idées  admises 
depuis  Arétée  et  Cœlius  Aurelianus  sur  la  non-cicatrisation  des  carti¬ 
lages  divisés,  ose  ouvrir  verticalement  la  trachée  pour  extraire  un  corps 
étranger.  Il  est  bientôt  suivi  dans  cette  voie  parHeister  *  et  Bars,  qui 
obtiennent  ainsi  des  résultats  heureux.  J.  Martin  propose  l’emploi  d’une 
canule  double,  canule  externe  qu’on  laisse  en  place  et  canule  interne 
qu’on  peut  retirer  pour  la  nettoyer.  Louis,  dans  deux  mémoires  présentés 
à  l’Académie  royale  de  chirurgie,  rassemble  tous  les  documents  relatifs  à 
la  bronchotomie.  Il  en  discute  avec  soin  les  indications  et  montre  que  plu¬ 
sieurs  fois  la  mort  a  été  la  conséquence  delà  non-ouverture  de  la  trachée. 
L’éclat  de  son  nom  et  sa  grande  autorité  n’ont  pas  peu  contribué  à  affaiblir 

1.  Heister  employa  le  premier  le  mot  de  trachéotomie,  qui  se  substitua  dès  lors  peu  à  peu  à 
l’expression  de  bronchotomie. 
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les  objections  que  plusieurs  chirurgiens  éminents  continuaient  à  élever 
contre  cette  opération  qu’ils  regardaient  comme  dangereuse  et  le  plus 
souvent  inutile. 

Jusqu’alors  la  bronchotomie  n’avait  reçu  d’application  que  dans  les 
cas  d’angine  grave  avec  suffocation,  les  fractures  et  les  plaies  du  larynx, 
les  corps  étrangers  des  voies  aériennes  et  de  l’œsophage.  En  1765  Home 
étudie  l’angine  laryngée  couenneuse,  lui  donne  le  nom  de  croup  et  pro¬ 
pose  la  trachéotomie  dans  cette  affection.  Elle  est  exécutée  pour  la 
première  fois  avec  succès  en  1782  dans  un  cas  de  ce  genre  par  John 
Andrew,  chirurgien  de  Londres.  Bien  que  recommandée  avec  chaleur  par 
Crawford,  Michaelis,  Stoll,  Furine,  Royer-Collard,  Valentin  et  Treille,  la 
bronchotomie  n’est  encore  que  bien  rarement  appliquée  au  traitement 
du  croup.  L’élan  n’est  pas  donné';  la  plupart  des  chirurgiens  répugnent 
à  pratiquer  une  opération  difficile  dont  le  résultat  leur  paraît  bien 
incertain.  Il  faut  arriver  jusqu’à  Bretonneau  et  Trousseau  pour  voir  dispa¬ 
raître  toute  hésitation.  Ces  deux  illustres  médecins  ne  se  laissent  pas 
abattre  par  les  premiers  revers.  Convaincu  que  la  trachéotomie  peut 
sauver  un  grand  nombre  de  malades  atteints  de  cette  terrible  affection. 
Trousseau  règle  dans  ses  moindres  détails  le  manuel  opératoire,  insiste  sur 
l’importance  des  soins  consécutifs  dont  on  doit  entourer  l’opéré.  Grâce  à 
ses  mémoires  de  l’Académie,  à  l’éloquence  entraînante  de  ses  leçons,  aux 
nombreux  succès  qu’il  obtient  à  l’hôpital  des  Enfants,  il  arrive  à  vulga¬ 
riser  en  France  et  à  l’étranger  la  trachéotomie  dans  le  croup. 

Aujourd’hui  cette  opération  est  partout  acceptée,  et  on  ne  discute  plus 
que  sur  le  choix  du  procédé  à  employer.  En  décrivant  les  divers  procédés 
de  laryngotomie  et  de  trachéotomie,  nous  indiquerons  le  nom  de  ceux 
qui  les  ont  inventés  ou  perfectionnés. 

Nous  apprécierons  les  différents  procédés  opératoires  en  en  discutant  les 
avantanges  et  les  inconvénients;  cette  appréciation  nous  permettra  de 
recommander  tel  ou  tel  procédé  suivant  les  cas.  Nous  indiquerons  ensuite 
les  soins  consécutifs  et  les  accidents  éloignés  de  la  trachéotomie.  Enfin 
nous  présenterons  un  tableau  d’ensemble  des  affections  dans  lesquelles  la 
trachéotomie  a  été  pratiquée. 

Manuel  opératoire  des  divers  procédés  de  laryngotomie  et  de  trachéo¬ 
tomie.  —  Les  moindres  détails  du  manuel  opératoire  ont  une  grande 
importance.  Les  points  de  repère  doivent  être  minutieusement  recherchés 
et  les  temps  successifs  de  l’opération  exécutés  avec  la  plus  grande  pré¬ 
cision.  En  procédant  ainsi,  le  chirurgien  agira  avec  sécurité  et  rapidité. 
En  ne  suivant  pas  ces  préceptes,  il  s’exposera  à  de  nombreuses  difficultés, 
à  des  lenteurs  préjudiciables  au  malade  et  quelquefois  à  de  véritables 
désastres. 

Préliminaires  de  l'opération.  —  Quelle  que  soit  la  variété  de  broncho¬ 
tomie  que  l’on  se  propose  d’exécuter,  il  y  a  à  prendre  un  certain  nombre 
de  dispositions  que  nous  allons  passer  en  revue. 

1°  Lit  d'opération  et  coussin.  —  Quelques  chirurgiens  ont  l’habitude 
de  pratiquer  la  trachéotomie  chez  l’adulte,  le  patient  étant  assis  sur  une 
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chaise,  la  tête  appuyée  et  fixée  contre  la  poitrine  d’un  aide.  On  pourra 
être  contraint  d’opérer  dans  cette  situation  peu  commode,  lorsque,  par 
exemple,  les  malades,  atteints  de  déformation  de  la  trachée  par  une 
tumeur  développée  en  avant  ou  sur  les  côtés  du  cou,  ne  peuvent  prendre 
la  position  horizontale  sans  avoir  immédiatement  de  graves  accès  de 
suffocation.  Il  sera  nécessaire  alors  d’être  entouré  d’aides  nombreux  pour 
maintenir  le  malade  immobile.  A  part  ces  cas  exceptionnels  l’opération 
sera  faite  dans  le  décubitus  dorsal.  Si  on  dispose  d’un  lit  étroit,  il  suffit 
de  le  faire  élever  en  y  ajoutant  un  ou  deux  matelas.  Si  non,  on  recherche 
une  table,  une  commode,  un  meuble  quelconque,  on  le  recouvre  de 
matelas  jusqu’à  ce  qu’il  soit  aussi  élevé  que  la  taille  de  l’opérateur.  On 
procède  ensuite  à  la  confection  d’un  coussin.  Le  meilleur  est  celui  qu’on 
fabrique  soi-même,  en  enroulant  un  oreiller,  en  pliant  une  couverture 
en  plusieurs  doubles,  ou,  ce  qui  est  encore  préférable,  en  roulant  une 
bouteille  dans  un  oreiller  et  en  serrant  le  tout  avec  une  corde  ou  avec 
une  bande.  Ce  coussin  doit  être  dur,  résistant,  afin  de  fournir  aux  épaules 
un  point  d’appui  solide. 

2°  Éclairage.  —  Le  lit  d’opération  préparé,  il  importe  de  s’assurer 
d’un  bon  éclairage.  Si  c’est  pendant  le  jour,  on  place  le  lit  en  face  d’une 
fenêtre,  et  on  le  dispose  de  façon  que  le  cou  du  malade  soit  en  pleine 
lumière  et  que  la  main  qui  opère  ne  fasse  pas  ombre.  Si  c’est  pendant  la 
nuit,  on  allume  une  lampe  et  plusieurs  bougies.  Il  est  en  effet  indis¬ 
pensable  que  la  lumière  vienne  de  plusieurs  foyers,  afin  que,  si  l’un 
vient  à  s’éteindre,  le  chirurgien  ne  se  trouve  pas  subitement  plongé 
dans  l’obscurité. 

5°  Instruments.  —  Les  instruments  doivent  être  méthodiquement  pré¬ 
parés  et  rangés  sur  une  petite  table,  à  portée  de  l’opérateur. 

L’appareil  instrumental  varie  suivant  le  procédé  de  bronchotomie  que 
l’on  se  propose  d’exécuter  et  aussi  suivant  qu’on  aura  recours  ou  non  aux 
appareils  incandescents.  Nous  allons  énumérer  ici  les  instruments  dont 
on  a  besoin  pour  faire  la  trachéotomie  d’après  le  procédé  classique  de 
Trousseau.  A  propos  du  manuel  opératoire,  nous  indiquerons  les  instru¬ 
ments  spéciaux  à  chaque  procédé. 

L’appareil  instrumental  ordinaire  se  compose  ; 

1“  D’un  bistouri  légèrement  convexe  et  pointu  ou  d’un  bistouri  droit 
pointu  ; 

2°  D’un  bistouri  boutonné  ; 

3“  D’une  sonde  cannelée  et  d’écarteurs  ; 

4“  De  pinces  à  disséquer  et  de  pinces  hémostatiques  ; 

5°  D’un  dilatateur.  Cet  instrument  est  destiné  à  maintenir  écartées  les 
lèvres  de  la  plaie  trachéale  pour  rendre  plus  commode  l’introduction 
de  la  canule.  On  se  sert  ordinairement  du  dilatateur  de  Trousseau 
[Voy.  art.  Croup,  t.  X,  p.  574,  fig.  47).  C’est  une  sorte  de  pince  à 
pansement  courbée  sur  le  plat,  dont  les  deux  mors,  présentant  en  dehors  à 
leur  extrémité  un  petit  éperon  saillant,  s’écartent  par  le  rapprochement 
des  anneaux. 
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Il  est  important  d’avoir  un  dilatateur  bien  construit,  dont  les  deux 
branches  ne  s’écartent  pas  trop  l’une  de  l’autre.  Autrement  il  arrivera 
souvent  qu’ après  avoir  introduit  le  dilatateur  dans  la  trachée  on  écartera 
trop  les  branches  et  on  transformera  ainsi  la  plaie  trachéale  en  une  bou¬ 
tonnière  ou  fente  transversale  dans  laquelle  il  sera  impossible  d’intro¬ 
duire  la  canule.  C’est  pour  remédier  à  cet  inconvénient  que  Labordc  a  fait 
construire  son  dilatateur  à  trois  branches  {Voy.  art.  Croup,  t.  X,  p.  574, 
fîg.  48).  Développé,  cet  instrument  transforme  la  plaie  trachéale  en  une 
ouverture  triangulaire.  Malheureusement  il  tient  beaucoup  de  place  dans 
le  conduit  ti-achéal  :  aussi  n’est-il  que  bien  rarement  utilisé. 

Mentionnons  également  en  passant  les  dilatateurs  de  Garnier  et  de 
Fabre,  qui  ne  sont  plus  usités. 

Aujourd’hui  beaucoup  de  chirurgiens  se  passent  de  dilatateur;  ils 
emploient  une  canule  à  mandrin,  ou  la  canule  deKrishaber.il  est  cepen¬ 
dant  prudent  d’en  avoir  un  sous  la  main  ;  il  peut  d’ailleurs  servir  de 
pinces  pour  l’extraction  des  corps  étrangers; 

6“  De  canules.  Les  canules  sont  des  tubes  cylindriques  générale¬ 
ment  en  argent  destinés  à  assurer  un  libre  passage  à  l’air  par  la  plaie 
des  parties  molles  et  de  la  trachée.  Les  Anciens  employaient  des  canules 
rectilignes,  très-sujettes  à  se  déplacer,  et  qui  ont  été  remplacées  par  des 
canules  courbes.  La  courbure  doit  être  régulière  et  appartenir  à  un  cer¬ 
cle  de  4  centimètres  de  rayon  (Trousseau).  La  canule  la  plus  géné¬ 
ralement  employée  est  la  canule  de  H.  Roger,  construite  par  Luer  {Voy.  - 
art.  Croup,  t.  X,  p.  381,  fig.  56).  Elle  est  double,  c’est-à-dire  qu’elle  se 
compose  :  1“  d’une  canule  externe  dont  la  plaque  ou  pavillon  est  percée 
sur  les  côtés  de  2  boutonnières  destinées  à  recevoir  des  rubans  que 
l’on  attache  derrière  le  cou  ;  2°  d’une  canule  interne  qui  entre  à  frot¬ 
tement  doux  dans  la  précédente  et  dont  le  pavillon  est  muni  de 
2  oreilles  permettant  de  la  saisir  pour  l’enlever  et  la  replacer.  Elle  est 
maintenue  par  une  petite  clef  qui  est  adaptée  au  pavillon  de  la  canule 
externe.  Le  double  tube  trachéal  est  mobile  en  tous  sens  et  surtout  d’a¬ 
vant  en  arrière  sur  la  plaque  de  la  canule  externe.  Lorsqu’il  est  introduit 
dans  la  trachée  il  peut  suivre  les  mouvements  d’ascension  et  de  descente 
du  conduit  aérien.  Les  frottements  sur  la  muqueuse  et  les  ulcérations 
qui  en  sont  la  conséquence  sont  ainsi  en  grande  partie  évités. 

Les  dimensions  des  canules  doivent  varier  suivant  les  âges.  Voici  les 
dimensions  indiquées  par  Trousseau  : 

Ouverture  Ouverture  Grande  Petite 

Homme  de  taille  ordinaire .  !5““  12"“  65""  50"" 

Femme  de  taille  ordinaire .  13  11  60  43 

Enfant  de  8  à  12  ans .  12  9  55  40 

Enfant  de  5  à  8  ans .  11  8  30  39 

Enfant  de  2  à  5  ans .  10  7  45  35 

Enfant  au-dessous  de  2  ans....  9  5  42  53 

D’autre  part  Moreau,  interne  de  Bouvier,  a  trouvé  que  de  2  à  15  ans  le 
diamètre  de  la  trachée  varie  de  7  à  15  millimètres.  Les  mensurations 
ont  été  prises  avec  un  soin  scrupuleux.  Nous  avons  nous-même  mesuré 
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le  diamètre  de  la  trachée  chez  un  grand  nombre  d’enfants  de  2  à  12  ans. 
Le  diamètre  s’est  montré  variable  de  6  à  H  millimètres. 

Les  fabricants  d’instruments  sont  partis  de  ces  données  pour  con¬ 
struire  un  certain  nombre  de  canules.  Les  plus  petites  ont  en  général 
5  millimètres  de  diamètre  et  5  centimètres  de  longueur.  Celles  qui 
servent  chez  les  adultes  ont  jusqu’à  15  millimètres  de  diamètre.  Il  en 
existe  un'certain  nombre  de  dimensions  intermédiaires.  Il  serait  certaine¬ 
ment  très-désirable  que  toutes  les  canules  de  même  calibre  fussent  numé¬ 
rotées  de  la  même  façon.  Malheureusement  il  n’en  est  pas  ainsi.  Chaque 
fabricant  a  «adopté  une  numérotation  différente,  en  sorte  que,  quand  on 
a  besoin  d’une  canule,  il  est  nécessaire  d’en  indiquer  le  diamètre  en 
millimètres  ou  de  spécifier  l’âge  du  sujet.  Dans  tous  les  cas  il  est  toujours 
bon  d’en  avoir  plusieurs  de  calibres  différents  à  sa  disposition. 

Un  certain  nombre  de  chirurgiens  anglais  emploient  la  canule  à 
angle  droit  de  Durham  de  préférence  à  la  canule  régulièrément  courbée 
que  nous  venons  de  décrire.  Ils  prétendent  éviter  ainsi  plus  sûrement 
les  pressions  sur  la  muqueuse  trachéale.  Cette  canule  n’est  pas  usitée 
en  France.  , 

L’introduction  des  canules,  même  avec  l’aide  du  dilatateur,  ne  se  fait 
pas  toujours  sans  difficulté  :  aussi  quelques  auteurs  ont  proposé  pour 
faciliter  l’intromission  d’armer  la  canule  d’un  mandrin.  Péan  a  imaginé 
un  porte-canule  que  nous  représentons  ici  (fig.  1)  et  dont  il  se  sert  avec 
succès.  A  défaut  de  mandrin  spécial  on 
pourrait,  à  l’exemple  de  Guersant,  intro¬ 
duire  une  sonde  de  gommé  élastique  dé¬ 
passant  de  quelques  millimètres  l’ouver¬ 
ture  inférieure  du  tube  (Trousseau). 

Krishaber  a  également  fait  construire  une 
canule  spéciale,  dont  l’usage  tend  à  se 
généraliser. 

Elle  se  compose  de  trois  parties  (fig.  2)  : 

a.  Une  canule  externe  présentant  sur 
les  parties  latérales  de  son  extrémité  infé¬ 
rieure  deux  échancrures. 

(5.  Une  canule  interne  entrant  à  frotte¬ 
ment  dans  la  canule  externe,  et  munie 
d’un  embout  en  forme  de  bec  conique.  Cet 
embout  est  aminci  et  percé  latéralement 
de  deux  yeux  qui  s’ouvrent  dans  la  cavité 
du  tube. 

y.  Une  deuxième  canule  interne,  celle- 
ci  ouverte  à  son  extrémité  comme  les 
canules  ordinaires. 

Lorsque  les  2  premières  pièces  ont  été 
introduites  dans  la  trachée,  on  retire  la 
canule  à  embout  et  on  la  remplace  par  la  canule  ouverte  à  son  extrémité. 
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externe  sur 

comme  dans  les  canules  de  Luer. 

Uuelte  que  soit  la  canule  que  l’on  emploie,  elle  doit  être  munie  à 
l’avance  de  rubans  fixés  aux  2  boutonnières  de  la  plaque  et  garnie 
d’une  rondelle  de  caoutchouc  ou  d’amadou,  ou  bien  encore  de  taffetas 
gommé,  pour  empêcher  les  frottements  du  pavillon  sur  les  bords  de  la 
plaie  du  cou. 

Avant  d’aborder  la  description  détaillée  du  manuel  opératoire  de  cha¬ 
que  variété  de  laryngotomie  et  de  trachéotomie,  nous  devons  résoudre 
la  question  suivante  :  Peut-on  avoir  recours  à  l’anesthésie?  Quelques  au¬ 
teurs  s’en  montrent  partisans,  mais  le  plus  grand  nombre  s’y  oppose  et 
la  regarde  comme  très-dangereuse.  L’anesthésie  par  l’éther  amène  une 
irritation  considérable  de  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  et  ne  doit 
être  employée  en  aucun  cas  (Morell  Mackenzie).  Le  chloroforme,  moins 
irritant,  à  la  vérité,  que  l’éther,  augmente  néanmoins  les  dangers  de  l’opé¬ 
ration  et  a  plusieurs  fois  déterminé  la  mort.  Il  est  donc  prudent  de  s’en 
abstenir.  Chez  les  malades  pusillanimes,  on  pourrait  utiliser  avec  avan¬ 
tage  l’anesthésie  locale,  particulièrement  les  pulvérisations  d’éther. 

Opérations.  —  Dans  toutes  les  opérations  que  nous  allons  exposer  le 
patient  est  placé  dans  la  même  situation.  Il  est  étendu  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  épaules  solidement  appuyées  sur  le  coussin,  la  tête  légèrement 
renversée  et  maintenue  par  un  aide. 

Laryngotomie  sous-hyoïdienne.  — Boyer  (de  Montpellier)  et  Yidal  (de 
Cassis)  proposèrent  celte  opération  à  peu  près  vers  la  même  époque. 
Boyer  la  pratiqua  le  premier  en  1831.  Plus  tard  Malgaigne  la  décrivit 
dans  son  Manuel  de  médecine  opératoire. 

La  laryngotomie  sous-hyoïdienne  permet  d’arriver  à  travers  la  mem¬ 
brane  hy O- thyroïdienne  au-dessus  de  l’orifice  du  larynx.  Ce  n’est  donc  pas 
à  proprement  parler  une  laryngotomie,  puisque  le  larynx  n’est  pas  inté¬ 
ressé  :  aussi  Planchon  l’a  heureusement  appelée  laryngotomie  indirecte. 

1”  temps.  —  Une  incision  transversale  de  4  à  5  centimètres  est  faite 
immédiatement  au-dessous  du  hord  inférieur  de  l’os  hyoïde.  Le  milieu  de 
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rincision  doit  répondre  exactement  à  la  ligne  médiane  de  la  face  anté 
rieure  du  cou.  Elle  comprend  successivement  la  peau,  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  l’aponévrose,  les  muscles  thyro  et  sterno-hyoïdiens. 

2®  temps.  —  La  membrane  hyo-thyroïdienne  est  sectionnée  avec  pré¬ 
caution,  lentement,  en  rasant  le  bord  inférieur  de  l’os  hyoïde  dans  toute 
l’étendue  de  la  plaie  cutanée.  Généralement  aucun  vaisseau  important 
n’est  rencontré.  Quelquefois  cependant  on  divise  un  petit  rameau  de 
l’artère  laryngée  supérieure,  qui  rampe  sur  la  face  antérieure  de  la  mem¬ 
brane.  Quant  au  nerf  laryngé  supérieur,  il  est  toujours  situé  beaucoup  plus 
bas  au  voisinage  du  cartilage  thyroïde. 

5®  temps.  —  Dès  que  la  membrane  thyro-hyoïdienne  est  coupée,  la 
muqueuse  se  présente  au  fond  de  la  plaie  soulevée  à  chaque  expiration.  — 
On  la  divise  soit  avec  le  bistouri,  soit  avec  des  ciseaux.  On  aperçoit  alors 
l’épiglotte,  qui  est  attirée  avec  des  érignes  au  dehors  de  la  plaie.  L’orifice 
supérieur  du  larynx  est  parfaitement  visible  et  accessible  aux  instru¬ 
ments. 

Laryngotomie  thyroïdienne  ou  thyrotomie.  —  La  thyrotomie  a  été 
conçue  à  la  fin  du  dix-huitième  siècle  par  Desault,  qui  la  réservait  aux 
cas  de  tumeurs  laryngées  inaccessibles  par  les  voies  naturelles.  Brauers 
de  Louvain  la  mit  à  exécution  en  1855- 

Ordinairement  on  fait  précéder  la  thyrotomie  d’une  trachéotomie.  La 
canule  préalablement  placée  dans  la  trachée  permet  au  malade  de  res¬ 
pirer  librement,  empêche  le  sang  de  tomber  dans  la  trachée  et  donne 
toute  sécurité  à  l’opérateur.  Les  deux  opérations  peuvent  s’effectuer  suc¬ 
cessivement  en  une  seule  séance.  Il  est  cependant  préférable  de  laisser 
entre  elles  un  intervalle  de  quelques  jours.  Seuls  Kœberlé  et  Krishaber 
ont  osé  faire  la  thyrotomie  sans  ouvrir  la  trachée  (Bœckel). 

Opération.  —  1®”  temps.  —  Une  incision  comprenant  la  peau,  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  et  l’aponévrose,  est  faite  exactement  sur  la 
ligne  médiane  depuis  le  bord  inférieur  de  l’os  hyoïde  jusqu’au  bord  supé¬ 
rieur  du  cricoïde. 

2“  temps.  —  Armé  d’un  bistouri  droit,  court,  fort  et  pointu,  on 
divise  lentement,  à  petits  coups,  l’angle  sortant  du  cartilage  thyroïde. 
Il  faut  se  souvenir  que  l’extrémité  antérieure  des  cordes  vocales  s’insère 
dans  l’angle  rentrant  et  que,  si  l’on  s’écarte  même  légèrement  delà  ligne 
médiane,  on  court  risque  de  les  léser.  Morell  Mackenzie  recommande  de 
laisser  intacte  autant  que  possible  l’extrémité  supérieure  de  l’angle  du 
thyroïde,  pour  éviter  après  cicatrisation  les  changements  de  rapport  des 
cordes  vocales. 

Lorsque  l’incision  est  terminée,  on  écarte  avec  des  érignes  les  deux 
lames  du  thyroïde.  Si  l’on  n’obtenait  pas  ainsi  suffisamment  de  jour,  on 
serait  autorisé  à  prolonger  l’incision  par  en  bas  sur  la  membrane  crico- 
thyroïdienne. 

Quelques  auteurs  procèdent  à  la  division  du  thyroïde  d’une  autre  façon. 
Aussitôt  que  l’angle  sortant  de  ce  cartilage  a  été  mis  à  nu,  iis  recom¬ 
mandent  de  ponctionner  la  membrane  crico-thyroïdienne.  Par  cette 
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ouverture  ils  introduisent  une  des  branches  d’une  paire  de  forts  ciseaux 
à  extrémité  mousse  et  la  font  glisser  dans  le  larynx  jusqu’au  bord  supé¬ 
rieur  du  thyroïde.  Ils  appliquent  la  seconde  branche  restée  en  dehors  sur 
l’angle  saillant  et  d’un  seul  coup  sectionnent  le  cartilage  sur  la  ligne 
médiane  dans  tonte  sa  hauteur. 

Si  le  cartilage  était  ossifié,  il  faudrait  exécuter  la  section  avec  une 
petite  scie  convexe. 

Quand  l’opération  est  finie,  on  rapproche  avec  soin  les  2  lames  du 
thyroïde  de  manière  à  les  replacer  dans  une  situation  exacte  et  normale; 
au  moyen  de.  2  points  de  suture  on  juxtapose  les  2  lèvres  de  la  plaie 
cutanée  avec  des  bandelettes  de  diachylum. 

Laryngotomie  intercrico-thyroïdienne.  —  En  1776,  Vicq-d’Azyr  eut 
l’idée  de  pénétrer  dans  les  voies  aériennes  par  la  membrane  crico-thy- 
roïdienne.  Il  essaya  cette  opération  plusieurs  fois  avec  succès  sur  des 
chiens,  et  la  regarda  comme  possible  chez  l’homme  sans  l’avoir  pratiquée. 
Plus  tard  Fourcroy,  Bichat,  Desault,  la  recommandèrent.  Desault  insista 
d’une  manière  particulière  sur  ses  avantages  et  en  décrivit  avec  une 
grande  précision  le  manuel  opératoire. Les  premières  laryngotomies  inter- 
crico-thyroïdiennes  ont  été  faites  sur  l’homnae  par  Roux  (1831)  et  Blandin 
(1834).  Depuis  lors  cette  opération  a  joui  de  temps  en  temps  d’une  cer¬ 
taine  faveur  auprès  de  quelques  chirurgiens  et  a  donné  quelques  séries 
de  résultats  heureux.  Mais  elle  a  toujours  été  repoussée  par  le  plus  grand 
nombre.  Dans  ces  dernières  années  Eric  Erichsen  en  Angleterre,  Krishaber 
en  France,  ont  plaidé  sa  cause  avec  chaleur.  Ces  deux  auteurs  se  sont 
attachés  à  réfuter  les  objections  qui  s’étaient  toujours  opposées  à  sa  géné¬ 
ralisation,  ont  publié  de  nombreux  faits  de  succès  et  ont  réussi  à  la  faire 
admettre  dans  la  pratique. 

Opération.  —  La  détermination  des  points  de  repère  n’offre  aucune 
difficulté.  L’angle  saillant  du  thyroïde  et  le  tubercule  qui  se  trouve  à  son 
extrémité  inférieure  sont  toujours  facilement  appréciables  à  la  palpation. 
Il  en  est  ordinairement  de  même  de  la  face  antérieure  du  cricoïde.  Même 
chez  les  individus  gras  le  doigt  arrive  à  sentir  la  dépression  intercrico- 
thyroïdienne. 

Les  points  de  repère  reconnus,  on  fixe  le  larynx  entre  le  pouce  et  le 
médius  de  la  main  gauche  et  on  l’immobilise,  pendant  que  l’index  est 
placé  sur  le  tubercule  médian  du  bord  inférieur  de  ce  cartilage.  . 

1"  temps.  —  Le  premier  temps  comprend  la  section  des  parties  molles 
situées  en  avant  de  la  membrane  crico-thyroïdienne. 

La  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  l’aponévrose  sont  divisés  dans 
l’étendue  de  2  centimètres  1/2,  exactement  sur  la  ligne  médiane,  à  partir 
'du  bord  inférieur  du  cartilage  thyroïde.  On  tombe  alors  dans  un  interstice 
graisseux  séparant  les  muscles  sterno-hyoïdien  et  thyroïdien.  On  doit 
chercher  à  séparer  ces  muscles  avec  la  sonde  cannelée  plutôt  qu’à  l’aide 
de  l’instrument  tranchant.  Il  faut  redoubler  de  précautions  à  mesure 
qu’on  s’approche  de  la  membrane  crico-thyroïdienne,  explorer  la  plaie 
avec  le  doigt  et  faire  la  ligature  de  l’artère  crico-thyroïdiinne,  si  on  la 
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sent  ou  si  on  la  voit.  Règle  générale,  il  est  indispensable  que  la 
plaie  soit  exsangue  avant  de  procéder  à  l’ouverture  de  la  membrane 
crico-thyroïdienne ,  afin  d’éviter  l’irruption  du  sang  dans  les  voies 
aériennes. 

Il  arrive  parfois  qu’un  prolongement  médian  du  corps  thyroïde  (pyra¬ 
mide  de  Lalouette)  soit  placé  en  avant  de  la  membrane  crico-thyroïdienne. 
Il  est  facile,  vu  sa  mobilité,  de  le  faire  récliner  latéralement  au  moyen 
d’un  écarteur.  On  agirait  de  même  dans  le  cas  où  on  rencontrerait  un 
ganglion  hypertrophié  et  au  besoin  on  en  ferait  l’extirpation  en  procédant 
aux  ligatures  nécessaires. 

¥  temps.  —  Ouverture  de  la  membrane  crico-thyroïdienne.  —  Boyer 
avait  proposé  de  l’ouvrir  transversalement  dans  le  but  d’éviter  l’artère 
crico-thyroïdienne  et  d’obtenir  un  orifice  plus  grand.  Mais  la  situation  de 
l’artère  par  rapport  à  la  membrane  est  variable  suivant  les  sujets,  en 
sorte  qu’il  est  possible  de  la  diviser  dans  l’incision  transversale.  D’autre 
part  la  rétractilité  des  fibres  qui  entrent  dans  la  constitution  de  la  mem¬ 
brane  amène  une  béance  énorme  de  la  plaie,  très-disgracieuse  et  com¬ 
plètement  inutile.  Aujourd’hui  on  préfère  l’incision  verticale,  qui  suffit 
dans  presque  tous  les  cas  et  qui  d’ailleurs  pourrait  être  agrandie  au  moyen 
de  légers  débridements  latéraux. 

3®  temps.  —  Introduction  de  la  canule.  —  Si  l’on  se  sert  d’une 
canule  ordinaire,  il  est  bon  qu’elle  soit  munie  d’un  mandrin.  Mais  il  est 
préférable  et  beaucoup  plus  commode  d’introduire  la  canule  à  bec  de 
Krishaber. 

Partant  de  cette  idée  que  l’espace  intercrico-thyroïdien  était  insuffisant 
pour  permettre  l’introduction  d’une  canule  assez  volumineuse,  Nélaton 
et  Panas  ajoutaient  à  l’opération  précédente  une  l’ésection  partielle  en 
forme  de  V  du  cartilage  cricoïde.  Cette  pratique  serait  encore  justifiée 
aujourd’hui  chez  certains  vieillards  qui  présenteraient  une  brièveté  anor¬ 
male-  de  l’espace  intercrico-thyroïdien  et  des  articulations  crico-thyroï- 
diennes  ankylosées. 

-Laryngo-trachéotomie.  —  Synonymie  :  crico-trachéotomie.  —  La 
laryngo-trachéotomie  fut  proposée  au  commencement  du  siècle  par 
Boyer.  Il  l’exécuta  avec  succès  pour  un  haricot  engagé  dans  la  trachée 
en  1820. 

Procédé  de  Boyer.  —  On  commence  par  diviser  la  peau,  le  tissu 
cellulaire  et  l’aponévrose,  sur  la  ligne  médiane,  depuis  le  bord  inférieur 
du  cartilage  thyroïde  jusqu’à  3  ou  4  centimètres  au-dessous  du  cricoïde. 
On  écarte  alors  les  muscles  avec  la  sonde  cannelée  ou  on  les  sépare  avec 
le  bistouri.  On  fait  les  ligatures  nécessaires.  Quand  l’hémostase  est  ob¬ 
tenue,  on  ponctionne  la  trachée  au  niveau  des  2  premiers  anneaux,  puis,, 
introduisant  par  l’ouverture  trachéale  une  sonde  cannelée  du  côté  du 
larynx,  on  divise  sur  cette  sonde  le  cartilage  cricoïde. 

Au  lieu  de  procéder  à  l’ouverture  des  voies  aériennes  par  une  incision 
pratiquée  de  bas  en  haut,  il  est  bien  préférable,  suivant  la  remarque  d’AI. 
de  Saint-Germain,  de  ponctionner  d’abord  la  membrane  crico-thyroïdienne, 
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puis  de  diviser  le  cricoïde  et  les  premiers  anneaux  de  la  trachée  de  haut 
en  bas  sur  la  sonde  cannelée. 

Procédé  de  de  Saint-Germain  ou  Laryngo-trachéotomie  dite  en 
un  seul  temps  (1875).  Le  procédé  se  pratique  exclusivement  chez  les 
enfants. 

L’enfant  est  apporté,  enveloppé  dans  une  couverture  qui  lui  monte 
jusqu’au  niveau  des  épaules,  de  manière  que  les  bras  soient  en¬ 
tourés  et  que  la  région  cervicale  antérieure  se  présente  bien  à  dé¬ 
couvert. 

Deux  aides  sont  nécessaires  :  l’un,  le  plus  expérimenté,  le  moins  sen¬ 
sible,  doit  tenir  la  tête,  la  main  droite  derrière  la  nuque,  la  gauche  sur 
le  front  dans  une  extension  modérée.  On  confie  les  bras  et  les  jambes  au 
second.  Il  est  bon  de  leur  rappeler  qu’ils  doivent  s’occuper  exclusivement 
de  ce  qui  leur  est  dévolu,  qu’ils  n’ont  rien  à  voir  dans  l’opération,  qu’ils 
ne  doivent  bouger  sous  aucun  prétexte.  Il  pourrait  en  effet  résulter  de 
graves  accidenta,  si,  au  moment  de  la  ponction  de  la  trachée,  la  tête  ou 
les  bras  étaient  abandonnés. 

Points  de  repère.  —  On  place  la  pulpe  de  l’indicateur  de  la  main 
droite  dans  la  fossette  sus-sternale,  puis  on  explore  la  partié  antérieure 
et  médiane  du  cou,  en  remontant  vers  l’os  hyoïde.  Généralement  on 
reconnaît  :  1“  la  saillie  antérieure  et  médiane  du  cartilage  cricoïde  ;  2°  im¬ 
médiatement  au-dessus  une  seconde  saillie  constituée  par  l’extrémité 
inférieure  du  thyroïde;  3°  une  5®  saillie  très-appréciable,  formée  par 
l’extrémité  supérieure  du  thyroïde  (pomme  d’Adam).  Ceux  qui  n’ont  pas 
une  grande  habitude  de  l’opération  feront  bien  de  marquer  chacun  de 
ces  points  de  repère,  soit  à  l’aide  d’un  crayon,  soit  à  l’aide  d’une  allu¬ 
mette  noircie. 

Chez  certains  enfants  on  ne  sent  pas  ou  bien  on  n’apprécie  que  très- 
difficilement  la  présence  du  cricoïde.  Il  reste  toujours  les  doux  extré¬ 
mités  de  l’angle  saillant  du  thyroïde,  et  cela  suffit. 

Fixation  du  larynx.  —  Les  points  de  repère  déterminés  avec  soin, 
l’opérateur  se  place  à  la  droite  de  l’enfant  et  procède  à  la  fixation  du 
larynx.  Il  ne  faut  pas  saisir  le  larynx  par  ses  faces  latérales  et  presser 
les  deux  valves  du  cartilage  thyroïde  entre  le  pouce  et  le  médius  de  la 
main  gauche  comme  on  le  fait  généralement.  Il  faut  énucléer  le  larynx 
en  passant  les  deux  doigts  derrière  l’organe.  Pour  y  réussir,  voici  la 
petite  manœuvre  que  nous  conseillons.  Vous  placez  les  doigts  qui  doivent 
énucléer  le  larynx  à  un  centimètre  en  dehors  des  faces  latérales  du 
thyroïde.  Vous  rapprochez  ces  doigts  de  manière  que  la  peau  vienne 
laire  de  chaque  côté  du  larynx  un  pli  assez  prononcé.  Vous  pouvez 
alors  enfoncer  les  doigts,  la  pulpe  ne  rencontre  plus  de  résistance 
et  peut  venir  s’appliquer  facilement  sur  les  bords  postéi'ieurs  du 
thyroïde. 

Le  larynx  ainsi  maintenu  fixe  la  trachée,  la  rapproche  des  tégu¬ 
ments  et  la  rend  plus  apparente,  plus  accessible.  De  plus,  au  moment 
où  on  soulève  le  larynx  pour  le  fixer,  on  voit  apparaître  au  niveau  de 
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la  membrane  crico-lhyroïdienne  un  sillon  transversal,  qui  résulte  de 
l’adhérence  des  parties  profondes  de  la  peau  à  la  membrane  crico-thy- 
roïdienne  et  dont  la  partie  médiane  répond  au  tubercule  de  l’extrémilé 
inférieure  de  l’angle  saillant  du  thyroïde.  C’est  là  le 
y!  lieu  d’élection  de  la  ponction. 

®  I  Opération.  —  Il  convient  d’employer  pour  cette  opéra- 

'  îL  tion  un  bistouri  droit  à  lame  courte  et  étroite,  à  pointe,  de 
I  Chassaignac.  Il  doit  être  tenu  de  la  main  droite  comme  une 
plume  à  écrire  et  fortement  serré  entre  les  doigts.  Le  mé- 
1  !  dius,  appliqué  sur  la  face  de  la  lame  opposée  à  l’opérateur, 
limite  à  partir  de  la  pointe  un  espace  de  un  centimètre  et 
quart.  Cette  longueur  de  lame  (1  cent.  1/4),  qui  doit  péné¬ 
trer  tout  entière  d’un  seul  coup,  est  difficile  à  préciser  d’une 
manière  mathématique  sur  un  bistouri  non  gradué  :  aussi 
pensons-nous  qu’il  y  a  un  grand  avantage  à  marquer  à 
l’avance  sur  le  dos  du  bistouri  cette  distance  bien  mesurée. 
Kous  avons  fait  fabriquer  un  bistouri  spécial  (fig.  3)  can¬ 
nelé  et  gradué.  11  présente  une  face  lisse,  celle  opposée  à 
l’opérateur,  sur  laquelle  doit  être  appliqué  le  médius  qui 
sert  de  curseur.  La  face  qui  regarde  le  chirurgien  offre  : 
1°  au  voisinage  du  dos  de  l’instrument  trois  crans  super¬ 
posés;  le  1®''  est  situé  à  un  centimètre  de  la  pointe;  le  2®  à 
un  centimètre  et  quart  ;  le  3®  à  un  centimètre  et  demi. 
Cette  graduation  donne  à  l’opérateur  une  sécurité  absolue; 
2°  une  cannelure  aussi  profonde  et  aussi  large  que  possible, 
s’étendant  delà  pointe  au  talon  de  l’instrument.  Cette  can¬ 
nelure  est  destinée  à  permettre  au  sifflement  de  l’air  de 
se  produire  plus  fa,cilement  dès  que  la  pointe  du  bistouri 
est  dans  la  trachée.  Il  est  habituel  de  voir  au  même  mo¬ 
ment  une  fine  pluie  de  sang  venir  tacher  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  lame.  Ces  taches  deviennent  plus  grandes 
lorsqu’on  imprime  à  l’instrument  un  léger  mouvement  de 
rotation  sur  son  axe.  Ce  bistouri  a  donné  de  bons  résultats 
dans  les  mains  de  plusieurs  de  nos  collègues  des  Enfants- 
Malades.  Nous-même  nous  nous  en  sommes  servi  un 
grand  nombre  de  fois  avec  plein  succès. 

Quel  que  soit  le  bistouri  que  l’on  ait  choisi,  on  le  saisit 
Bistouri  â  Ira-  Solidement.  Le  médius  est  appliqué  sur  la  face  de  l’instru- 
chéoiomie  de  ment  opposée  à  l’opérateur,  de  façon  que  l’extrémité 
de  l’ongle  ou  de  la  pulpe  réponde  à  un  centimètre  et 
quart  de  la  pointe.  On  s’assure  par  un  coup  d’œil  rapide  que  la  lame 
est  parfaitement  dans  le  plan  antéro-postérieur  du  cou.  Alors  on 
l’enfonce  au  niveau  du  point  de  repère,  jusqu’à  ce  que  la  lame  soit  arrê¬ 
tée  par  le  médius.  A  ce  moment  le  sifflement  caractéristique  de  la  péné¬ 
tration  dans  les  voies  aériennes  se  produira.  S’il  arrivait  tout  à  fait 
exceptionnellement  (enfants  à  cou  très-gras)  que  le  sifflement  ne  se 
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produisît  pas,  on  pourrait  enfoncer  jusqu’à  un  centimètre  et  demi,  mais 
jamais  au  delà. 

Dès  que  le  sifflement  est  entendu,  sans  s’arrêter,  on  imprime  au  bistouri 
deux  ou  trois  mouvements  de  scie,  de  manière  à  couper  le  cricoïde  et  deux 
ou  trois  anneaux  de  la  trachée.  Il  ne  faut  pas  couper  en  pressant,  car 
en  agissant  ainsi,  comme  il  résulte  des  expériences  de  de  Saint-Germain,  la 
plaie  trachéale  serait  beaucoup  plus  étendue  que  la  plaie  cutanée,  à  cause 
de  la  plus  grande  élasticité  de  la  peau.  A  mesure  que  l’on  coupe,  le 
sifflement,  d’abord  aigu,  devient  grave.  On  termine  en  abaissant  le  talon 
de  l’instrument,  de  manière  à  agrandir  par  en  bas  la  plaie  cutanée  et  à 
permettre  au  sang  et  aux  liquides  trachéaux  de  s’écouler  sans  obstacle. 

On  retire  le  bistouri,  on  abandonne  le  larynx,  on  porte  le  doigt  indi¬ 
cateur  de  la  main  gauche  dans  la  plaie.  On  trouve  très-facilement  l’inci¬ 
sion  trachéale.  On  place  alors  l’ongle  sur  la  lèvre  droite  de  l’incision. 
Si  on  ne  dispose  que  de  canules  ordinaires,  on  se  sert  du  dilatateur 
tenu  par  le  milieu  et  introduit  fermé  par  la  main  droite.  On  le 
pousse  sur  l’ongle  de  l’indicateur  gauche  jusque  dans  la  trachée  sans 
éprouver  la  moindre  difficulté.  On  ouvre  modérément  les  branches  du 
dilatateur,  on  relève  l’enfant  et  on  fait  basculer  doucement  le  dilatateur 
jusqu’à  ce  que  ses  branches  soient  perpendiculaires  à  la  face  antérieure 
du  cou.  Quelques  quintes  de  toux  se  produisent,  salutaires  en  ce  sens 
qu’elles  amènent  l’expulsion  du  sang  tombé  dans  la  trachée. 

Il  est  absolument  inutile  de  se  presser  pour  l’introduction  de  la 
canule.  Quand  le  dilatateur  est  daus  la  trachée,  la  trachéotomie  est 
faite.  On  peut  prendre  son  temps  pour  introduire  la  canule.  On  la  pré¬ 
sente  couchée  sur  les  branches  du  dilatateur,  le  pavillon  tourné  à  droite. 
On  l’enfonce  jusqu’à  ce  qu’on  sente  un  plan  résistant  qui  n’est  autre  que 
la  paroi  postérieure  du  larynx  et  de  la  trachée.  Par  la  manœuvre  dite  du 
demi-tour  de  maître,  on  l’introduit  entre  les  deux  branches  du  dilatateur 
et  dans  la  trachée.  On  retire  le  dilatateur  et  on  noue  les  cordons  der¬ 
rière  le  cou.  Si  la  canule  entrait  avec  quelque  peine  et  à  frottement, 
il  ne  faudrait  pas  craindre  d’insister.  En  effet,  une  canule  large  donne  à 
l’enfant  une  prise  d’air  plus  considérable  et,  par  la  compression  qu’elle 
exerce  sur  les  lèvres  de  la  plaie,  elle  fait  cesser  plus  rapidement  l’écou¬ 
lement  sanguin. 

Si  on  a  sous  la  main  des  canules  de  Krishaber,  le  dilatateur  est  inu¬ 
tile.  On  peut  introduire  immédiatement  sur  l’ongle  de  l’indicateur  de  la 
main  gauche  la  canule  jusque  dans  la  trachée. 

11  existe  un  grand  nombre  de  signes  indiquant  que  l’on  a  pénétré  dans 
les  voies  aériennes  :  perte  absolue  de  la  voix,  si  elle  existait  précédem¬ 
ment;  projection  au  dehors  de  sang  et  de  fausses  membranes  dans  le 
croup:  absence  de  gêne  respiratoire.  Nous  indiquerons  ici  un  moyen 
très-simple  qui  peut  rendre  service  dans  tous  les  procédés  de  trachéo¬ 
tomie.  On  taille  une  petite  languette  de  papier  de  trois  centi¬ 
mètres  de  long  sur  un  centimètre  de  large  et  on  la  présente  à  l’orifice 
de  la  canule  en  la  tenant  par  une  de  ses  extrémités.  Si  celle-ci  est  bien 
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dans  la  trachée,  elle  est  repoussée  à  chaque  expiration  et  attirée  à  cha¬ 
que  inspiration.  Elle  est  ainsi  agitée  de  mouvements  alternatifs  caracté¬ 
ristiques.  Ajoutons  que  son  exiguïté  empêche  la  bouche  d’avoir  sur  elle 
aucune  influence. 

Le  procédé  de  de  Saint-Germain  peut  être  très-bien  appliqué  à  la  trachéo¬ 
tomie  sous  ou  juxta-cricoïdienne  chez  l’enfant.  Nous  avons  dit  ailleurs 
qu’à  cet  âge  et  particulièrement  dans  le  croup  il  était  préférable  de 
laisser  le  larynx  intact.  Nous  avons  souvent  pratiqué  l’opération  de  la 
façon  suivante  : 

La  partie  saillante  médiane  du  cartilage  cricoïde  devient  point  de 
repère.  Il  faut  donc  que  cette  partie  soit  facilement  reconnaissable,  et  elle 
l’est  presque  toujours  au  delà  de  4  ans. 

Toutes  les  dispositions  étant  prises  comme  précédemment,  on  enfonce 
le  bistouri  immédiatement  au-dessous  du  cricoïde,  de  façon  que  le  dos 
de  la  lame  vienne  s’appuyer  sur  le  bord  inférieur  de  ce  cartilage.  On 
s’arrête  à  un  centimètre  et  quart.  On  entend  le  sifflement  et  on  a  la 
notion  d’une  résistance  vaincue.  On  imprime  immédiatement  au  bistouri 
deux  légers  mouvements  de  scie,  de  manière  à  couper  trois  anneaux  de 
la  trachée.  On  abaisse  le  talon  de  l’instrument  et  on  le  retire.  L’intro¬ 
duction  de  la  canule  ne  présente  rien  de  particulier. 

Ce  procédé  est  très-commode.  Le  bord  inférieur  du  cricoïde  est  un 
excellent  point  d’appui  pour  le  bistouri,  qui  n’a  pas  de  tendance  à  dévier. 
Dans  l’introduction  de  la  canule  on  n’est  pas  gêné  par  le  retrait  des  deux 
portions  du  cartilage  cricoïde  sectionné. 

Trachéotomie.  —  Procédé  de  Trousseau.  —  C’est  le  procédé  le  plus 
généralement  employé  encore  aujourd’hui  chez  l’adulte. 

«  Je  ne  saurais  trop  insister,  dit  Trousseau,  sur  la  nécessité  d’inciser 
les  tissus  couche  par  couche,  d’écarter  les  vaisseaux  et  les  muscles  avec 
les  érignes  mousses,  de  mettre  bien  à  nu  la  trachée  avant  de  l’ouvrir. 
J’insiste  sur  l’absolue  nécessité  d'être  très-lent.  » 

1'”'  temps.  Division  des  parties  molles  situées  en  avant  de  la  trachée. 
—  L’opérateur  se  place  à  la  droite  du  patient  pour  ne  pas  être  gêné  par  la 
saillie  du  menton.  Un  aide  fixe  solidement  la  tête;  plusieurs  autres  main¬ 
tiennent  le  tronc  et  les  membres  dans  l’immobilité.  A  gaucho  du  malade 
un  dernier  aide  se  tient  prêt  à  éponger  la  plaie  et  à  écarter  les  tissus  et 
les  vaisseaux  avec  une  érigne  mousse. 

Le  chirurgien  embrasse  la  région  trachéale  avec  la  main  gauche,  tan¬ 
dis  qu’avec  la  droite  il  incise  la  peau  sur  la  ligne  médiane  depuis  le 
cartilage  cricoïde  jusques  un  peu  au-dessus  de  la  fourchette  du  sternum. 
Le  bistouri  est  remis  dans  la  plaie  jusqu’à  ce  que  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  et  l’aponévrose  cervicale  superficielle  soient  sectionnés.  On  aper¬ 
çoit  alors  une  petite  raie  blanche  ou  légèrement  jaunâtre,  qui  marque 
l’interstice  des  muscles.  On  y  pénètre  et,  tandis  qu’avec  l’érigne  tenue  de 
la  main  gauche  on  attire  les  muscles  d’un  côté,  l’aide  placé  en  face  de 
l’opérateur  les  écarte  de  l’autre  côté. 

L’isthme  du  corps  thyroïde  est  ainsi  mis  à  découvert.  Au-dessous  de 
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lui  se  trouve  le  plexus  veineux  thyroïdien  et  quelquefois  l’artère  de  Neu- 
bauer.  Le  médecin  doit  avoir  alors  bien  présent  à  l’esprit  ce  pi’écepte 
capital  de  respecter  les  vaisseaux  (Trousseau,  Clin.  méd.  de  V Hôtel-Dieu^ 
t.I,  p.  547).  Si  une  grosse  veine  se  montre,  il  faut  la  disséquer  et  l’écarter. 
Si  on  aperçoit  la  veine  sous-clavière  gauche,  gorgée  de  sang,  on  la  pro¬ 
tège  avec  un  doigt.  Il  en  sera  de  même  du  tronc  brachio-céphalique.  En 
effet,  la  lésion  de  ces  gros  vaisseaux  entraîne  habituellement  la  mort. 

Après  avoir  divisé  lentement  les  parties  molles,  lié  les  petits  vaisseaux, 
écarté  et  protégé  les  plus  volumineux,  on  rencontre  la  trachée  qu’il  faut 
alors  dénuder. 

L’isthme  du  corps  thyroïde  présente  de  grandes  variétés  de  situation  et 
de  hauteur.  Il  est  quelquefois  possible  de  le  respecter.  Le  plus  souvent  on 
est  obligé  de  le  sectionner  sur  la  ligne  médiane  et,  dans  le  cas  où  cette 
division  donnerait  lieu  à  un  écoulement  sanguin  abondant,  on  placerait 


deux  pinces  sur  les  deux  ex 


3  divisées. 

2®  Temps.  —  Division  de  la  tra¬ 
chée. — Lorsque  la  plaie  est  exsangue, 
on  ponctionne  la  trachée  aussi  près 
que  possible  du  cartilage  cricoïde. 
On  introduit  par  l’ouverture  ainsi 
faite  un  bistouri  boutonné  et  on  sec¬ 
tionne  verticalement  trois  ou  quatre 
anneaux  cartilagineux. 

3®  Temps.  —  Introduction  de  la 
canule.  —  L’ongle  de  l’index  de  la 
main  gauche  est  placé  sur  la  lèvre 
droite  de  la  division  trachéale.  On 
insinue  sur  cet  ongle  le  dilatateur 
fei’iné  jusque  dans  la  trachée.  L’aide 
relève  alors  la  tête  du  malade,  en 
meme  temps  que  le  chirurgien  écarte 
légèrement  les  branches  du  dilata¬ 
teur.  La  canule  est  introduite  comme 
nous  l’avons  dit  précédemment. 

Procédé  de  Bourdillat.  —  Le 
procédé  de  Bourdillat  ne  diffère  de 
celui  de  Trousseaü  que  par  la  rapi¬ 
dité  d’exécution  des  différents  temps. 
Dans  un  premier  temps  on  pratique 
au-dessous  du  cricoïde,  préalable¬ 
ment  reconnu,  sur  la  ligne  médiane, 
une  incision  de  deux  centimètres  et 
demi  de  longueur  et  d’un  centimètre 
de  profondeur.  Dans  un  second  temps 
on  va  avec  l’indicateur  de  la  main 
gauche,  introduit  dans  la  plaie,  à  la 
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recherche  de  la  trachée.  Lorsqu’on  l’a  reconnue,  on  l’incise  verticalement 
dans  une  étendue  suffisante  pour  introduire  facilement  la  canule. 

Procédé  de  Chassaignac.  —  Chassaignac  se  proposait  par  son  procédé 
d’aller  vite  et  surtout  d’opérer  avec  une  grande  sécurité.  «  La  principale 
difficulté  de  la  trachéotomie,  dit-il,  c’est  l’excessive  mobilité  des  parties 
sur  lesquelles  se  fait  l’opération.  »  Aussi  invente-t-il  son  érigne  cricoï- 
dienne  (fig.  4).  Le  bord  inférieur  du  cricoïde  étant  reconnu,  Chassai¬ 
gnac  enfonçait  son  érigne  sur  la  ligne  médiane  immédiatement  au- 
dessous  de  ce  cartilage,  pénétrait  dans  la  trachée,  puis  accrochait  avec 
la  pointe  le  bord  inférieur  de  l’anneau  cricoïdien.  Le  manche  de  l’érigne 
étant  solidement  tenu  de  la  main  gauche,  l’arbre  aérien  était  ainsi  fixé. 
Un  bistouri  était  alors  plongé  dans  la  trachée  en  suivant  la  cannelure  A 
de  rérigne(fig.  4)  et  divisait  le  nombre  d’anneaux  cartilagineux  suffisant 
pour  l’introduction  de  la  canule. 

Pour  atteindre  plus  sûrement  la  trachée  quelques  chirurgiens,  Lan- 
genbeck,  Parise  (de  Lille),  ont  proposé  de  diviser  préalablement  sur  la 
ligne  médiane  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  l’aponévrose  cer¬ 
vicale  superficielle.  Cela  fait,  le  ténaculum  fixateur  est  introduit  plus 
facilement  dans  la  trachée  et  arrive  à  accrocher  sans  trop  de  difficulté 
l’anneau  cricoïdien. 


Langenbeck  et  Parise  ont  fait  fabriquer  des  ténaculums  doubles  à  la 
fois  fixateurs  et  dilatateurs  (fig.  5,  6  et  7). 


Fig.  5.  —  Ténacultira  double  fixateur  et  dila-  Fig.  6.  —  Emploi  du  ténaculum  de  Langenbeck. 
tateur  de  Langenbeck. 


Le  ténaculum  de  Parise  présente  l’avantage  d’être  coudé  à  angle  droit 
en  E,  ce  qui  permet  de  n’être  point  gêné  par  la  saillie  du  menton  quand 
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on  veut  le  faire  pénétrer  dans  la  trachée.  Les  deux  branches  se  touchent 
par  leurs  pointes  B',  B' quand  elles  sont  rapprochées  ;  mais,  tandis  que  dans 
l’instrument  de  Langenbeck  ces  deux  branches  rapprochées  sont  au  contact 
immédiat,  dans  l’instrument  de  Parise  elles  s’écartent  brusquement  en  A, 
de  façon  à  permettre  à  l’air  de  sortir  et  de  produire  un  sifflement  dès 
que  le  ténaculum  a  pénétré  dans  la  trachée.  Les  deux  instruments  précé¬ 
dents  présentent  une  cannelure  G  qui  sert  de  guide  au  bistouri  comme 
dans  le  ténaculum  simple  de  Chassaignac.  Lorsque  l’incision  trachéale 
est  accomplie  les  deux  branches  peuvent  s’écarter,  dilater  la  plaie  et  per¬ 
mettre  l’introduction  de  la  canule. 

Trachéotomie  inférieure  et  trachéotomie  supérieure.  —  Ce  ne  sont 
pas  là  des  procédés  particuliers.  La  trachéotomie  est  dite  inférieure 
quand  la  division  de  la  trachée  est  faite  au-dessous  de  l’isthme  du  corps 
thyroïde.  Elle  est  au  contraire  dite  supérieure  quand  la  division  de  la 
trachée  est  pratiquée  au-dessus  de  cet  isthme.  Sous  cette  dénomination 
de  trachéotomie  supérieure  Bose  a  décrit  un  procédé  particulier  fort 
apprécié  en  Allemagne.  En  voici  la  description,  que  nous  empruntons  à 
Morell  Mackenzie.  On  fait  une  incision  longitudinale  commençant  au- 
de.ssus  du  milieu  du  cartilage  thyroïde  et  se  continuant  en  bas  jusqu’au 
bord  inférieur  de  l’ouverture  trachéale  qu’on  se  propose  de  faire.  Cette 
incision  comprend  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  l’aponévrose 
cervicale.  Un  dilatateur  à  ressort  est  introduit  au  milieu  de  la  plaie  de 
façon  à  en  écarter  fortement  les  bords.  Avec  un  bistouri  on  divise  trans¬ 
versalement  toutes  les  parties  molles  qui  se  trouvent  en  avant  du  cri- 
coïde  dans  une  étendue  de  12  millimètres.  On  introduit  alors  de  haut  en 
bas  une  sonde  cannelée  en  maintenant  son  extrémité  mousse  contre  le 
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cricoïde,  puis  contre  la  trachée.  Abaissant  alors  le  pavillon  de  la  sonde 
cannelée,  on  écarte  tous  les  organes  situés  en  avant  de  la  trachée  (veines, 
isthme  du  corps  thyroïde,  etc.).  Le  champ  de  l’opération  est  désormais 
libre  ;  on  ouvre  la  trachée  par  la  méthode  habituelle.  Nous  ne  saurions 
apprécier  ce  nouveau  procédé  qui  n’a  jamais  été  exécuté  en  France. 

Trachéotomie  avec  les  instruments  incandescents.  —  L’idée  d’utiliser 
les  instruments  incandescents  dans  l’opération  de  la  trachéotomie  ap- 
•partient  à  Verneuil.  Depuis  l’importante  communication  que  cet  auteur 
fit  à  la  Société  de  chirurgie  et  à  l’Académie  de  médecine,  en  avril  1872,. 
des  expériences  furent  entreprises  sur  les  animaux  ;  le  galvano-cautère, 
le  cautère  actuel  et  le  thermo-cautère,  furent  successivement  essayés.  De 
Saint-Germain,  Muron,  Laborde  et  de  Ranse,  firent  des  expériences  sur 
des  chiens  avec  un  bistouri  boutonné  porté  au  rouge  cerise.  Deux  fois 
de  Saint-Germain  pratiqua  la  trachéotomie  de  cette  façon  sur  des 
enfants  atteints  de  croup.  De  larges  eschares  et  la  perforation  de  la 
trachée  trouvées  à  l’autopsie  du  second  malade  opéré  firent  rejeter 
cette  méthode.  Le  galvano-cautère  n’entra  pas  non  plus  dans  la  pra¬ 
tique,  mais  pour  des  raisons  différentes.  On  remarqua  en  effet  que, 
sans  en  connaître  la  raison,  les  hémorrhagies  secondaires  étaient  fré¬ 
quentes  à  la  suite  de  la  trachéotomie  par  cet  agent  thermique.  D’ail¬ 
leurs  le  thermo-cautère  Paquelin,  plus  facile  à  se  procurer,  d’un  manie¬ 
ment  plus  aisé,  ne  tarda  pas  à  entrer  en  scène  et  à  supplanter  tous  les 
autres  instruments  incandescents.  Aujourd’hui  quelques  opérateurs 
parmi  lesquels  se  placent  au  premier  rang  Yerneuil,  Poinsot  (de  Bordeaux) 
et  J.  Bœckel  (de  Strasbourg),  Krishaber,  se  montrent  très-partisans  de  la 
trachéotomie  et  de  la  laryngotomie  intercrico-thyroïdienne  parle  thermo¬ 
cautère. 

Le  thermo-cautère  diminue  dans  une  très-grand®  proportion  les  chances 
d’hémorrhagie,  mais,  comme  les  autres  agents  thermiques,  il  exerce  une 
mauvaise  influence  sur  les  cartilages  qu’il  prédispose  à  la  nécrose  :  aussi 
est-il  admis  par  tous  les  auteurs  que  la  division  de  la  trachée  préalable¬ 
ment  mise  à  nu  par  le  thermo-cautère  doit  être  pratiquée  avec  le  bistouri. 

Pour  que  l’écoulement  sanguin  soit  aussi  faible  que  possible  le  couteau 
de  platine  sera  .porté  seulement  à  la  température  du  rouge  sombre.  Si  la 
température  venait  à  être  portée  au  rouge  blanc,  le  thermo-cautère  per¬ 
drait  ses  propriétés  hémostatiques.  Il  est  donc  important  d'avoir  à  sa  dis¬ 
position  un  aide  exercé  au  maniement  de  l’instrument. 

Ceci  posé,  voici  comment  on  procédera  à  l’opération  : 

Le  thermo-cautère  tenu  de  la  main  di’oite  comme  une  plume  à  écrire 
tracera  sur  la  ligne  médiane  du  cou  une  raie  de  feu  de  2  centimètres  et 
demi  à  3  centimètres  au-dessous  du  cricoïde  ou  au-dessous  du  thyroïde, 
suivant  qu’il  s’agira  de  faire  une  trachéotomie  ou  un  laryngotomie. 

La  peau  sera  sectionnée  par  petits  coups  successifs,  de  manière  à  éviter 
le  rayonnement  de  la  chaleur  et  le  bouillonnement  du  tissu  cellulo-grais- 
seux  sous-cutané.  Il  est  bon  de  ne  pas  appliquer  le  couteau  plus  de  30 
fois  par  minute.  Entre  temps  on  pourra  absterger  la  plaie  avec  de  l’eau 


62  TRACHÉOTOMIE.  —  appréciât,  des  procédés,  accidekts. 

fraîche.  Peu  à  peu  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  l’aponévrose 
seront  divisés.  On  arrivera  alors  dans  la  région  vasculaire.  C’est  à  ce 
moment  qu’il  faudra  procéder  avec  le  plus  de  lenteur.  Si  un  petit 
vaisseau  divisé  donne  du  sang,  on  le  touchera  avec  la  pointe  du 
couteau.  Si  le  vaisseau  est  d’un  plus  gros  calibre,  il  faudra  appliquer 
dessus  une  pince  hémostatique.  On  arrivera  ainsi  par  étapes  successives 
jusqu’à  la  membrane  crico-thyroïdienne  ou  jusqu’à  la  trachée.  Recom¬ 
mandation  très-importante,  on  attendi’a  pour  inciser  avec  le  bistouri 
que  la  plaie  obtenue  avec  le  thermo-cautère  soit  complètement  e.Ksangue. 
L’introduction  de  la  canule  se  fera  comme  à  l’ordinaire. 

Appréciation  des  différents  procédés  de  laryngotomie  et  de  trachéo¬ 
tomie.  —  Accidents  primitifs  et  consécutifs.  Indications  générales.  — 
Les  divers  procédés  de  laryngotomie  et  de  trachéotomie  doivent  être 
divisés  au  point  de  vue  qui  va  nous  occuper  en  deux  groupes.  Dans  le 
premier  se  rangent  la  laryngotomie  sous-hyoïdienne  et  la  thyrotomie. 
Aucun  parallèle  ne  saurait  être  établi  entre  elles  et  les  opérations  que 
nous  rangeons  dans  le  second  groupe,  c’est-à-dire  la  laryngotomie  inter- 
crico-thyroïdienne,  la  laryngo-trachéotomie  et  la  trachéotomie  propre¬ 
ment  dite.  Dans  des  circonstances  très-rares,  à  la  vérité,  mais  parfaite¬ 
ment  déterminées,  il  est  nécessaire  de  pratiquer  une  laryngotomie  sous- 
hyoïdienne  ou  une  thyrotomie.  Aucune  autre  opération  ne  saurait  alors 
atteindre  le  même  but.  Au  contraire,  dans  la  très-grande  majorité  des 
cas,  on  a  le  choix  entre  les  diverses  opérations  du  second  groupe.  Quel¬ 
ques-uns  ne  suivent  que  leurs  préférences  personnelles,  d’autres  adop¬ 
tent  le  procédé  opératoire  qui  paraît  convenir  le  mieux  à  l’âge  du  sujet, 
à  l’état  anatomique  de  la  région,  ou  à  l’affection  qui  nécessite  l’interven¬ 
tion.  Cette  manière  éclectique  de  procéder  nous  paraît  être  la  plus  logi¬ 
que  et  la  plus  sage.  A4ilsi,  sans  entrer  dans  des  développements  très- 
étendus,  chercherons-nous  à  formuler  quelques  préceptes  généraux,  qui 
pourront  servir  de  guide  dans  le  choix  de  telle  ou  telle  opération. 

l'”  GROUPE.  —  A.  Laryngotomie  sous-hyodienne.  —  C’est  une  opéra¬ 
tion  d’une  grande  simplicité.  Les  parties  molles  à  diviser  ont  peu  d’épais¬ 
seur  et  ne  renferment  aucun  organe  important.  L’hémorrhagie  n’est 
guère  à  redouter.  Le  sang  ne  pourrait  être  fourni  en  quantité  notable 
que  par  la  petite  branche  hyoïdienne  de  l’artère  thyroïdienne  supérieure. 
Il  serait  toujours  facile  de  s’en  rendre  maître.  La  cicatrisation  de  la  plaie 
est  facile  et  rapide  et  l’organe  de  la  voix  ne  court  aucun  risque. 

Mais  cette  opération  ne  permet  d’atteindre  que  la  partie  du  larynx 
située  au-dessus  des  cordes  vocales  supérieures  et  la  partie  postérieure 
de  cet  organe.  Or  le  plus  souvent  les  altérations,  les  tumeurs,  les  corps 
étrangers,  qui  siègent  en  ces  points,  peuvent  être  facilement  traités  par 
les  voies  naturelles.  La  laryngotomie  sous-hyoïdienne  n’est  donc  indiquée 
que  dans  des  cas  exceptionnels.  C’est  ainsi  qu’un  hameçon  assez  volumi¬ 
neux  et  solidement  implanté  sur  un  des  côtés  de  l’épiglotte  fut  facilement 
enlevé  par  la  voie  sous-hyoïdienne.  En  1863  Follin  extirpa  de  cette  façon 
une  dizaine  de  polypes  implantés  sur  la  muqueuse  qui  recouvre  la  face 
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antérieure  et  la  base  des  cartilages  aryténoïdes.  Prat,  chirurgien  de  la 
marine  française,  sectionna  également  une  tumeur  de  l’épiglotte  et  l’en¬ 
leva  par  le  même  procédé. 

B.  Laryngotomie  thyroïdienne  ou  thyrotomie.  —  Le  pronostic  de  la 
thyrotomie  est  bien  différent  de  celui  de  la  laryngotomie  sous-hyoï¬ 
dienne.  L’opération  en  elle-même  ne  présente  pas,  à  la  vérité,  de  bien 
grandes  difficultés  :  celles-ci  ne  pourraient  résulter  que  de  l’ossification 
du  cartilage.  L’épaisseur  des  parties  molles  est  peu  considérable;  il  n’y  a 
pas  d’hémorrhagie  à  craindre.  Mais  les  suites  de  l’opération  sont  souvent 
mauvaises.  Pendant  les  preihiers  jours  le  malade  est  gêné  par  le  passage 
des  boissons  dans  la  plaie  au  moment  de  la  déglutition.  Ultérieurement 
il  est  habituel  de  voir  survenir  des  complications  :  des  tracbéo-bron- 
chites  plus  ou  moins  persistantes,  des  suppurations  abondantes  et  de 
longue  durée,  quelquefois  des  hémorrhagies  secondaires,  La  périchon- 
drite,  suivie  de  nécrose,,  peut  rendre  l’affection  interminable  et  exposer  le 
patient  à  l’infection  purulente  ou  à  la  septicémie.  Morell  Mackenzie  a 
relevé  8,33  p.  0/0  de  morts  à  la  suite  de  cette  opération.  Quand  la  mort 
ne  survient  pas,  la  cicatrisation  est  toujours  très-longue  et  très-difficile. 

La  thyrotomie  est  une  opération  très-souvent  fatale  pour  la  phonation. 
Dans  la  moitié  des  cas  la  voix  est  abolie  ou  très-altjrée  (Bruns).  Sur  27 
cas  de  thyrotomie  simple  ou  avec  section  des  membranes  voisines,  Plan- 
chon  a  noté  que  dans  8  cas  les  malades  n’ont  pu  parler  qu’à  voix  basse, 
dans  6  cas  la  phonation  a  été  conservée  avec  modification;  enfin  H  fois 
la  voix  a  repris  son  intégrité  absolue. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  la  thyrotomie  ne  saurait  être  con¬ 
seillée  que  dans  des  cas  extrêmement  rares.  Toutes  les  fois  qu’il  est  pos¬ 
sible  dè  la  remplacer  par  une  opération  par  les  voies  naturelles,  par  une 
laryngotomie. intercrico-thyroïdienne  ou  par  une  laryngo-trachéotomie,  il 
ne  faut  pas  hésiter  à  repousser  la  laryngotomie  thyroïdienne.  Il  faut  éga¬ 
lement  s’abstenir  de  la  pratiquer  lorsque  les  symptômes  se  bornent  à  une 
perte  de  la  voix.  11  importe  de  la  réserver  pour  les  cas  où  il  y  a  danger 
de  mort  par  suffocation  ou  par  dysphagie,  du  fait  d’un  corps  étranger  ou 
d’une  tumeur  à  large  base  d’implantation  dans  le  ventricule  du  larynx. 
En  toute  circonstance  il  sera  prudent  de  faire  précéder  la  thyrotomie 
d’une  trachéotomie  qui  donne  à  l’opérateur  et  à  l’opéré  une  sécurité 
complète. 

2®  GROUPE.  —  A.  Laryngotomie  intercrico-thyroïdienne.  —  Tous  les 
auteurs  sont  d’accord  pour  reconnaître  que  la  laryngotomie  intercrico- 
thyroïdienne  est  d’une  exécution  très-facile.  Le  larynx  peut  être  solide¬ 
ment  fixé.  Les  parties  molles  qui  se  trouvent  au  devant  de  la  membrane 
crico-thyroïdienne  ont  toujours  une  faible  épaisseur,  les  points  de  repère 
sont  infaillibles,  même  chez  les  sujets  gras  ou  œdématiés.  Il  n’existe 
enfin  dans  la  région  qu’une  artère  de  petit  volume.  Ce  n’est  donc  pas  sur 
la  possibilité  de  pénétrer  dans  les  voies  aériennes  par  l’espace  in'ercrico- 
thyroïdien  qu’a  porté  et  que  porte  encore  aujourd’hui  la  discussion,  ce 
ne  sont  pas  les  difficultés  à  vaincre  pour  arriver  à  ce  résultat  qui  ont  fait 
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rejeter  cette  opération  par  la  plupart  des  auteurs  depuis  Yicq  d’Azyr  jus¬ 
qu’à  nos  jours. 

Deux  objections  capitales  ont  été  formulées  contre  elle  :  1“  l’espace 
intercrico-thyroïdien  est  trop  petit  pour  admettre  facilement  une  canule  ; 
2°  la  présence. d’une  canule  dans  le  larynx  offre  des  dangers  très-sérieux 
au  point  de  vue  de  l’intégrité  des  cordes  vocales  et  partant  de  la  pho¬ 
nation.  En  ce  qui  concerne  la  brièveté  de  l’espace  interci’ico-thyroïdien, 
Krishaber  et  ses  élèves  paraissent  avoir  démontré  d’une  manière  définitive 
que  chez  l’adulte  la  distance  du  thyroïde  au  cricoïde  était  toujours  suffi¬ 
sante  pour  admettre  facilement  le  passage  d’une  canule.  11  résulte  en  effet 
de  mensurations  prises  avec  beaucoup  de  soin  sur  le  cadavre  que  chez 
l’homme  adulte  l’espace  intercrico-thyroïdien  mesure  10  millimètres  en 
moyenne  dans  la  demi-extension  de  la  tête  et  peut  atteindre  12  milli¬ 
mètres  et  demi,  si  l’on  fait  basculer  le  cricoïde  sur  le  thyroïde.  Chez  la 
femme  adulte  la  hauteur  de  cet  espace  aurait  en  moyenne  8  millimètres 
et  10  millimètres  en  faisant  basculer  le  cricoïde.  Il  est  donc  possible 
d’introduire  dans  tous  les  cas  une  canule  de  8  millimètres  de  diamètre, 
très-suffisante  pour  assurer  le  passage  de  la  quantité  d’air  nécessaire  à 
l’entretien  de  la  respiration.  Chez  le  vieillard  il  n’est  pas  rare  de  ren¬ 
contrer  une  ankylo^  des  articulations  crico-thyroïdiennes,  mais  alors 
même  la  hauteur  de  l’espace  est  toujours  supérieure  à  8  millimètres. 
Chez  l’enfant  il  n’en  est  plus  de  même.  Au-dessous  de  12  à  13  ans  la 
hauteur  de  l’espace  intercrico-thyroïdien  est  inférieure  à  7  millimètres. 
Il  serait  donc  imprudent  de  tenter  cette  opération  avant  14  ans  (de 
Launay) . 

La  présence  de  la  canule  dans  le  larynx  peut-elle  amener  des  désordres 
sérieux  dans  l’organe  de  la  voix?  Il  est  beaucoup  plus  difficile  de  ré¬ 
pondre  à  cette  question.  Dès  le  lendemain  de  l’opération  se  déclare 
habituellement  une  laryngite  aiguë  assez  intense,  s’accompagnant  de 
raucité  de  la  voix,  mais  plus  effrayante  que  dangereuse.  L’e.xamen  laryn- 
goscopique  révèle  une  rougeur  légèi’e  et  superficielle  des  cordes  vocales 
sans  tuméfaction.  On  a  noté  également  dans  quelques  cas  une  dysphagie 
plus  ou  moins  prononcée  durant  7  à  9  jours,  et  ne  permettant  de  nourrir 
les  opérés  qu’avec  des  aliments  liquides.  Mais  des  complications  beau¬ 
coup  plus  sérieuses  peuvent  survenir.  Des  ulcérations  se  développent  par¬ 
fois  en  arrière  par  pression  de  la  canule.  Nous  avons  dit  précédemment 
{Voy.  Trachée,  Anatomie)  que  la  partie  postérieure  de  l’anneau  cricoïdien 
faisait  à  l’état  normal  une  saillie  en  général  peu  accusée.  Le  mouvement 
de  bascule  du  cricoïde  sur  le  thyroïde  exagère  cette  saillie.  Aussi  conçoit- 
on  facilement  la  possibilité  d’une  compression  de  la  partie  postérieure 
du  cricoïde  par  la  canule  ;  de  là  l’origine  des  ulcérations.  A  côté  des 
ulcérations  on  peut  ranger  le  développement  assez  rare  d’une  périchon- 
drite  au  niveau  des  bords  du  thyi’oïde  et  du  cricoïde.  Enfin  l’inflammation 
qu’entretient  la  canule  peut  se  propager  dans  la  partie  supérieure  du 
larynx  et  amener  des  désordres  dans  les  cordes  vocales  inférieures.  Les 
partisans  de  la  laryngotomie  intercrico-thyroïdieune  nient  cette  compli- 
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cation.  Ils  prétendent  ne  l’avoir  que  très-exceptionnellement  observée. 
Mais,  si  on  se  reporte  aux  observations,  on  arrive  à  se  convaincre  qu’il  en 
est  bien  peu  qui  puissent  faire  la  preuve  de  ce  qu’ils  avancent.  Un  grand 
nombre  de  ces  observations  se  rapportent  en  effet  à  des  affections  chro¬ 
niques  du  larynx,  dans  lesquelles  la  voix  était  perdue  ou  .profondément 
modifiée  avant  l’opération  ;  d’autres  ont  trait  à  des  malades  qui  gardent 
leur  canule  à  demeure  depuis  des  mois  et  ne  peuvent  s’en  passer.  11  n’en 
existe  que  de  bien  rares  entreprises  pour  des  affections  aiguës  et  dans 
lesquelles  l’état  de  la-  voix  soit  noté  après  guérison.  D’autre  part  les 
connexions  de  la  membrane  crico-thyroïdienne  avec  les  muscles  thyro- 
aryténoïdiens ou  musclées  des  cordes  vocales  inférieures,  connexions  extrê¬ 
mement  intimes,  puisque  le  bord  inférieur  de  ces  muscles  descend  jusqu’à 
la  limite  inférieure  du  thyroïde,  permettent  d’avancer  sans  témérité  que 
dans  quelques  cas  au  moins  l’inflammation  pourra  dépasser  les  limites 
de  la  membrane,  se  propager  dans  ces  muscles  et  désorganiser  plus  ou 
moins  les  cordes  vocales.  Si  donc  il  ne  faut  pas  exagérer  la  fréquence  de 
cette  complication,  il  ne  faut  pas  non  plus  en  nier  la  possibilité,  car  on 
pourrait  s’exposer  à  de  grandes  déceptions. 

En  résumé,  la  laryngotomie  intercrico-thyroïdienne  nous  paraît  être 
chez  l’adulte  une  bonne  opération,  d’exécution  facile,  mais  qui  expose 
dans  une  certaine  mesure  à  des  ulcérations  du  larynx  et  à  des  lésions 
des  cordes  vocales.  On  devra  donc  la  pratiquer  de  préférence  chez  des 
malades  dont  la  fonction  vocale  est  perdue  ou  très-compromise  depuis 
assez  longtemps.  Nous  veiTons  plus  loin  que  dans  certains  cas  parti¬ 
culiers,  alors  même  que  l’organe  de  la  voix  est  parfaitement  sain,  cette 
opération  peut  encore  être  légitime. 

B.  Laryngo-trachéotomie.  —  La  laryngo-trachéotomie  convient  seu¬ 
lement  à  l’enfant.  A  cet  âge,  la  partie  antérieure  du  cartilage  ericoïde 
peut  être  considérée  comme  le  premier  anneau  cartilagineux  de  la  tra¬ 
chée,  à  caqse  de  sa  minceur  et  de  son  extrême  élasticité.  Plus  tard  ce 
cartilage  devient  très-résistant  et  s’ossifie.  Aussi  la  section  est-elle  alors 
difficile,  et,  lorsqu’elle  est  obtenue,  ne  permet-elle  qu’un  écartement 
très-restreint  des  2  portions  du  cartilage  divisé,  écartement  insuffisant 
pour  donner  place  à  une  canule.  Nous  n’aurons  donc  en  vue  que  la 
laryngo-trachéotomie  dite  en  un  seul  temps,  de  Al.  de  Saint-Germain, 
qui  se  pratique  exclusivement  sur  des  enfants. 

On  a  adressé  à  cette  opération  un  certain  nombre  de  reproches  :  on  a 
prétendu  que  les  points  de  repère  n’étaient  pas  suffisants  ;  qu’il  était  dif¬ 
ficile  de  se  rendre  compte  du  moment  précis  où  on  pénétrait  dans  le 
larynx  et  dans  la  trachée,  ce  qui  rendait  possible  la  perforation  de  la 
paroi  postérieure  des  voies  aériennes,  voire  même  la  perforation  de  l’œso¬ 
phage  ;  enfin  on  a  avancé  que  la  laryngo-trachéotomie  pouvait  avoir  des 
conséquences  graves  sur  le  jeu  de  la  glotte  et  compromettre  la  phonation. 

Dans  un  mémoire  que  nous  avons  publié  en  1879  dans  le  Bulletin  de 
thérapeutique,  nous  avons  cherché  à  démontrer  que  la  plupart  de  ces 
objections  étaient  sans  valeur.  1“  Les  points  de  repère  sont  toujours  suffi- 
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sants,  constitués  par  les  deux  extrémités  saillantes  de  l’angle  du  thyroïde 
et  par  ce  sillon  transversal  qui  se  dessine  au  niveau  de  la  membrane 
crico-thyroïdienne  et  qui  ne  manque  jamais  quand  le  larynx  est  soulevé. 
2°  Erif procédant  très-exactement,  comme  nous  l’avons  dit  au  manuel 
opératoire,  c’est-à-dire  en  enfonçant  le  bistouri  à  i  centimètre  1/4  et  pas 
aw'  delà,  on  est  certain  de  pénétrer  dans  le  larynx  et  dans  la  trachée  et 
de  ne  pas  toucher  la  paroi  postérieure  de  ces  organes.  A  plus  forte  raison 
peut-on  être  parfaitement  assuré  de  ne  pas  intéresser  l’œsophage.  Cette 
profondeur  de  1  centimètre  1/4  à  laquelle  on  doit  enfoncer  le  bistouri 
a  été  fournie  par  de  nombreuses  mensurations  que  différents  auteurs  ont 
piisés  avec  le’|)lus  grand  soin  sur  le  cadavre.  Nous-même  nous  nous 
sommes  livi-é  à  des  mensurations  analogues.  Nous  ne  citerons  ici  que 
lés j conclusions  générales  auxquelles  nous  sommes  arrivé. 

d.  De  2  à  12  ans,  l’épaisseur  des  parties  molles  (au  devant  de  la  mem- 
bi'ahe  crîco-thÿroîdienne  aussi  bien  qu’au  devant  des  2  premiers  anneaux 
de  la^tràchée)  varie  entre  8  et  11  millimètres. 

b.  De  2  à  12  ans,  le  diamètre  antéro-postérieur  de  la  ti  achée  au  niveau 
des^2  premiers  anneaux  varie  entre  6  et  10  millimètres.  Le  diamètre  cor¬ 
respondant  du  larynx  au  niveau  de  la  membrane  crico-thyroïdienne  s’est 
toujours  montré  plus  étendu  de  1  à  2  millimètres. 

c.  De  2|à  42ans,  la  profondeur  de  la  paroi  postérieure  du  larynx  varie 
entre  15ÿt|25  millimètres;  celle  delà  trachée  (au  niveau  des  2  premiers 
anneaux)  entre  14  et  21  millimètres. 

11  résulte  de  là  que  la  paroi  postérieure  du  larynx  et  de  la  tiachée, 
même  chez  les  enfants  dont  les  parties  molles  situées  au  devant  de  ces 
organes  "sont  réduites  au  minimum  d’épaisseur,  que  cette  paroi  posté¬ 
rieure  se  trouve  à  1  centimètre  1/2  de  la  face  superficielle  de  la  peau. 
D’autre  part,  l’épaisseur  des  parties  molles  est  au  maximum  de  11  milli¬ 
mètres. i  On  voit  donc  qu’en  enfonçant  le  bistouri  à  1  centimètre  'U  on 
est  certain  de  pénétrer  dans  les  voies  aériennes  et  on  n’a  nullement  à 
craindre  la  blessure  de  leur  paroi  postérieure. 

3°  Quant  aux  conséquences  de  la  laryngo-trachéotomie  sur  le  jeu  ulté¬ 
rieure  de  la  glotte,  l’observation  a  démontré  que,  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas,  elles  étaient  nulles.  De  Saint-Germain  a  pratiqué  cette 
opération  plus  de  cent  fois  et  a  obtenu  de  nombreux  succès  chez  les 
enfants  atteints  de  croup.  Il  a  revu  plus  tard  un  certain  nombre  de  ses 
opérés  guéris  et  a  constaté  que  la  phonation  était  normale.  Nous  avons 
cependant  noté  pour  notre  part'  de  la  raucité  assez  prononcée  de  la  voix 
chéz  un  enfant,  deux  ans  après  l’opération.  La  grande  rareté  des  lésions 
des  cordes  vocales  dans  la  laryngo-trachéotomie  nous  paraît  devoir  être 
attribuée  à  ce  fait  que  l’extrémité  supérieure  de  l’incision  correspond  au 
inilieu  de  la  membrane  crico-thyroïdienne,  que  partie  de  ce  point  la 
plaie  s’étend  en  bas  à  travers  le  cricoïde  et  les  2  premiers  anneaux  de 
la  trachée,  en  sorte  que,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  laryn¬ 
gotomie  intercrïco-thyroïdienne,  la  pression  de  la  canule  s’exerce  sur  le 
cricoïde  ét  sur  la  trachée,  et  non  pas  sur  le  bord  inférieur  du  thyroïde- 


TRACHÉOTOMIE.  -  APPRÉCIAI.  DES  PROCÉDÉS.  ACCIDENTS.  67 

Néanmoins,  afin  d’éloigner  autant  que  possible  l’extrémité  supérieure  de  • 
la  plaie  des  cordes  vocales,  nous  pensons  que,  toutes  les  fois  que  la  partie 
médiane  antérieure  du  cricoïde  est  facilement  appréciable,  c’est-à-dire 
au-dessus  de  4  ans,  il  est  préférable  de  substituer  chez  l’enfant  la  tra¬ 
chéotomie  supérieure,  sous  ou  juxta-cricoïdienne,  à  la  laryngo-trachéo¬ 
tomie. 

La  laryngo-trachéotomie  en  un  seul  temps  de  de  Saint-Germain  ou  la 
trachéotomie  sous-cricoïdienne  également  en  un  seul  temps  offrent  chez 
les  enfants  de  grands  avantages.  La  rapidité  de  l’exécution  permet  de 
parer  à  des  accidents  de  suffocation  effrayants,  quelquefois  même  de 
rappeler  à  la  vie  des  enfants  qu’on  amène  en  état  de  mort  apparente. 

La  situation  superficielle  du  larynx  et  de  la  trachée  au  lieu  d’élection 
rend  l’opération  facile.  Le  parallélisme  entre  les  lèvres  de  l’incision  sous- 
cutanée  et  de  l’incision  trachéale  permet  d’éviter  les  tâtonnements  dans 
l’introduction  de  la  canule.  Enfin  une  hémorrhagie  sérieuse  n’est  pas  à 
craindre.  Le  petit  malade  perd  peu  de  sang,  parce  que  la  région  est  peu 
riche  en  vaisseaux,  parce  que  l’opération  est  de  courte  durée  et  que  le 
rétablissement  de  la  respiration  amène  l’affaissement  rapide  des  veines 
sectionnées. 

G.  Trachéotomie.  —  Faire  aux  téguments  une  longue  incision,  de  ma¬ 
nière  à  se  donner  beaucoup  de  jour  ;  sectionner  lentement  couche  par 
couche  les  divers  plans  de  parties  molles  qui  se  trouvent  en  avant  de 
la  trachée  ;  se  livrer,  dès  qu’on  a  dépassé  l’aponévrose  cervicale  superfi¬ 
cielle,  à  une  véritable  dissection  de  la  région,  écartant  les  gros  vaisseaux, 
liant  ceux  qu’on  ne  saurait  écarter,  refoulant  en  haut  ou  en  bas  l’isthme 
du  corps  thyroïde,  et,  si  on  ne  peut  y  réussir,  coupant  cet  isthme  entre 
deux  pinces  à  pression  continue  appliquées  sur  lui  de  chaque  côté  de  la 
ligne  médiane  ;  arriver,  en  un  mot,  sans  hémorrhagie  notable  et  avec  la 
plus  complète  sécurité,  sur  la  trachée,  qu’il  suffit  ensuite  d’inciser  dans  une 
étendue  convenable,  tels  sont  les  points  principaux  et  les  plus  importants 
du  procédé  de  Trousseau.  Cette  manière  d’opérer  donne  d’excellents 
résultats  quand  le  cou  présente  une  longueur  normale,  quand  les  parties 
molles  sont  peu  épaisses,  quand  le  système  vasculaire  n’est  pas  trop 
développé  et  enfin  quand  l’asphyxie  n’est  pas  trop  pressante.  Ces  conditions 
se  trouvent  assez  souvent  réunies  chez  l’adulte  :  aussi  l’opération  de 
Trousseau  est-elle  fréquemment  employée  avec  succès  par  un  grand 
nombre  de  chirurgiens. 

Mais  la  trachéotomie  ainsi  faite  peut  présenter  de  très-grandes  difficultés 
et  des  dangers  très-sérieux  dans  des  conditions  opposées.  La  brièveté  du 
cou  fait  que  le  bord  inférieur  du  cricoïde  est  à  une  courte  distance  de  la 
fourchette  sternale  ;  l’incision  des  parties  molles  ne  peut  plus  être 
obtenue  dàns  une  étendue  utile  suffisante.  Au  fond  d’une  plaie  étroite 
on  ne  voit  pas  suffisamment  ce  que  l’on  fait:  c’est  alors  qu’on  peut 
atteindre  les  grosses  veines  de  la  base  du  cou  ou  des  artères  anormales  et 
perdre  son  malade  d’hémorrhagie  soit  primitive,  soit  secondaire. 

11  en  est  de  même  lorsque  les  parties  molles  sont  très-épaisses.  Chez 
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•  certains  sujets  la  couche  de  tissu  cellulo-graisseuse  sous-cutanée  est  con¬ 
sidérable.  La  trachée  est  située  à  une  profondeur  telle  qu’on  éprouve  la 
plus  grande  peine  à  la  découvrir.  L’absence  de  fixation  du  conduit  aérien 
dans  ces  cas  ajoute  encore  aux  difficultés.  La  trachée  peut  être  longtemps 
cherchée  sans  résultat,  et  des  opérateurs  habiles  ont  pu  dans  ces  circon¬ 
stances  la  contourner,  produire  de  longs  et  larges  décollements,  ouvrir 
latéralement  et  quelquefois  en  arrière  le  canal  aérien,  parfois  même 
blesser  l’oesophage.  La  fixation  du  larynx  et  par  son  intermédiaire  de  la 
trachée  par  l’érigne  de  Chassaignac,  de  Langenbeek  et  surtout  par  celle 
de  Parise,  qui  est  beaucoup  plus  commode,  peut  rendre  de  grands  ser¬ 
vices.  Ces  instruments  servent  de  points  de  repère  pour  les  recherclies  et 
guident  le  bistouri  dans  la  section  de  la  trachée.  Ils  ont  de  plus  le  très- 
grand  avantage  de  rappeler  à  l’opérateur  que  le  point  d’élection  pour 
l’ouverture,  du  conduit  aérien  est  la  partie  sous-cricoïdienne  de  la 
trachée,  ce  qu’il  pourrait  oublier  au  milieu  des  péripéties  de  l’opéra¬ 
tion,  au  grand  détriment  du  malade.  Ils  permettent  encore,  dans  les 
cas  où  l’écoulement  sanguin  est  abondant,  de  pénétrer  rapidement 
et  sûrement  dans  la  trachée  et  d’introduire  en  toute  hâte  une  canule  qui, 
en  rendant  facile  l’accès  de  l’air  dans  les  poumons  et  en  comprimant 
les  Lords  de  la  plaie,  constitue  dans  la  plupart  des  cas  le  meilleur  moyen 
hémostatique. 

Chez  certains  sujets  la  circulation  veineuse  du  cou  est,  par  le  fait  de 
tumeurs  ganglionnaires  ou  autres,  depuis  longtemps  gênée,  entravée.  Les 
veines  qui  sont  déjà  si  nombreuses  à  l’état  normal  au  devant  de  la  trachée 
augmentent  de  nombre  et  surtout  de  volume.  La  trachéotomie  par  le 
bistouri  est  alors  très-périlleuse.  Les  vaisseaux  ne  peuvent  plus  être 
écartés  ;  l’écoulement  abondant  de  sang  masque  les  parties  profondes  de 
la  plaie  et  on  est  exposé  à  blesser  de  gros  vaisseaux.  On  cherche  à  en  finir 
au  plus  vite  et  on  se  départit  de  la  sage  lenteur  de  Trousseau.  La  trachée 
est  ouverte  et  on  introduit  dans  l’ouverture  une  canule.  Parfois,  il  estvrai, 
l’hémorrhagie  s’arrête,  dans  d’autres  circonstances  elle  continue  et  amène 
en  peu  de  temps  la  mort  de  l’opéré.  D’autres  fois  des  tâtonnements  pour 
l’introduction  de  la  canule  ont  lieu  ;  le  sang  s’engouffre  dans  la  trachée 
et  le  malade  périt  asphyxié.  La  trachéotomie  est  aussi  dangereuse,  tout 
aussi  difficile  dans  les  tumeurs  un  peu  volumineuses  du  corps  thyroïde. 
Aussi,  quand  d’après  les  antécédents  du  malade  ou  d’après  les  signes 
objectifs  fournis  par  la  région  on  est  en  droit  de  penser  que  le  système 
vasculaire  du  cou  est  très-développé,  on  ne  doit  point  opérer  par  le 
procédé  de  Trousseau.  Suivant  les  cas  on  se  décidera  pour  la  laryngotomie 
intercrico-thyroïdienne  ou  pour  la  trachéotomie  à  l’aide  du  thermo- cautère 
Paquelin. 

L’asphyxie  avancée  du  sujet  est  encore  à  notre  avis  une  contre-indica¬ 
tion  du  procédé  de  Trousseau.  Les  malades  qui  sont  en  cet  état,  les 
enfants  atteints  du  croup  arrivés  à  la  3®  période  en  particulier,  ne  sup¬ 
portent  pas  les  pressions  réitérées  sur  la  trachée  que  nécessite  le  procédé 
lent.  Une  oblitération  même  de  très-courte  durée  du  conduit  aérien 
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amène  la  mort  par  asphyxie  ou  par  syncope.  Le  même  fait  se  produit 
chez  les  adultes  atteints  de  rétrécissements  syphilitiques  ou  de  tumeurs 
de  la  trachée.  Aussi  conseille-t-on  dans  ces  cas  de  recourir  au  procédé 
de  Bourdillat  ou  à  la  laryngotomie  intercrico-thyroïdienne.  L’incision  en 
deux  temps  (L'  temps  section  des  parties  molles  ;  2®  temps  ouverture  de 
la  trachée)  est  encore  aujourd’hui  en  grande  faveur  dans  les  hôpitaux 
d’enfants,  où  la  nécessité  fréquente  d’aller  vite  a  été  depuis  longtemps 
reconnue.  Cette  opération  est  exécutée  avec  le  plus  grand  succès  par 
nombre  d’internes  attachés  à  ces  hôpitaux,  qui  en  ont  acquis  et  sur  le 
cadavre  et  sur  le  vivant  une  grande  habitude.  Nous  la  croyons  cependant 
inférieure  à  la  laryngo-trachéotomie  de  de  Saint-Germain  ou  à  la  trachéo¬ 
tomie  sous-cricoïdienne  en  un  seul  temps,  au  point  de  vue  de  la  facilité 
et  de  la  sécurité  d’exécution.  Nous  lui  reprochons  l’absence  de  fixité  du 
larynx  et  de  la  trachée,  une  moins  grande  rigueur  dans  la  situation  de 
l’in'çision  des  parties  molles,  qui  expose  à  l’hémorrhagie,  à  la  blessure 
des  gros  vaisseaux,  aux  recherches  longues  et  difficiles  de  la  trachée  dans 
quelques  cas,  aux  incisions  latérales  de  cet  organe. 

Les  rétrécissements  de  la  trachée,  arrivés  à  la  dernière  période  de 
l’asphyxie,  ne  nous  paraissent  pouvoir  être  traités  que  par  la  laryngotomie 
intercrico-thyroïdienne.  Par  l’ouverture,  on  introduira  une  très-long  i 
canule,  de  façon  à  dépasser  l’extrémité  inférieure  de  la  coarctation. Qu  i  ; 
l’asphyxie  est  moins  menaçante,  ces  rétrécissements  sont  soumisi  d’autre 
modes  de  traitement  iVoy.  Trachée  [rétrécissement]). 

Nous  venons  de  passer  en  revue  aussi  succinctement  que  possible  les 
avantagés  et  les  inconvénients  des  divers  procédés  de  laryngotomie  et  de 
trachéotomie.  Nous  résumerons  ce  qui  précède  de  la  manière  suivante. 
Les  opérations  du  P’’  groupe  ont  des  indications  très-rares  et  absolument 
spéciales.  Elles  permettent  d’enlever  une  tumeur  ou  un  corps  étranger, 
menaçant  pour  la  vie  et  qui  ne  saurait  être  extrait  par  aucune  autre  voie. 
Les  opérations  du  second  groupe  peuvent  être  indiquées  dans  2  cas  : 
1“  dans  le  cas  de  corps  étranger  ou  de  tumeur  siégeant  dans  les  voies 
aériennes  en  tout  autre  point  que  les  ventricules  du  larynx  ;  elles  sont 
alors  curatives;  2°  le  plus  souvent  le  but  que  l’on  poursuit  est  palliatif; 
permettre  l’accès  de  l’air  dans  les  poumons,  quand  pour  une  raison 
quelconque  les  voies  aériennes  supérieures  sont  obstruées.  L’ouverture  que 
l’on  pratique  est  ou  momentanée  ou  définitive,  suivant  que  la  maladie  qui 
a  déterminé  l’obstruction  des  voies  aériennes  est  chronique  ou  suscep¬ 
tible  de  se  modifier  et  de  marcher  vers  .la  guérison.  Toutes  les  opérations 
du  second  groupe  permettent  dans  la  très-grande  majorité  des  cas  d’ar¬ 
river  au  même  résultat,  mais  plus  ou  moins  sûrement  et  avec  des  consé¬ 
quences  variables.  Pour  se  guider  dans  le  choix  du  procédé  à  employer 
il  faut  tenir  compte  de  l’âge  du  sujet,  de  l’état  de  la  région  antérieure 
du  cou,  de  l’affection  pour  laquelle  l’opération  est  pratiquée. 

Chez  l'enfant  au-dessous  de  14  ans  on  ne  peut  songer  qu’à  la  laryngo- 
trachéotomie  ou  à  la  trachéotomie.  Nous  avons  dit  que  toutes  nos  préfé¬ 
rences  étaient  à  cet  âge  pour  le  procédé  de  de  Saint-Germain  ou  pour  la 
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trachéotomie  sous-cricoïdienne  en  un  seul  temps  avec  fixation  du  larynx. 
Mais  nous  ne  repoussons  pas  le  procédé  de  Trousseau  ou  le  procédé  de 
Bourdillat  dans  les  cas  où  l’asphyxie  est  modérée.  Nous  recommandons 
toutefois,  et  cela  de  la  manière  la  plus  formelle,  à  ceux  qui  emploieront 
ces  procédés,  d’apprendre  à  reconnaître  avec  la  pulpe  du  doigt  les  an¬ 
neaux  cartilagineux  de  la  trachée  sur  le  cadavre  avant  d’entreprendre 
l’opération  sur  le  vivant. 

Chez  Vadulte  on  a  à  choisir  entre  la  laryngotomie  intercrico-thyroï- 
dienne  et  la  trachéotomie  par  le  procédé  de  Trousseau  avec  ou  sans  le 
thermo-cautère.  Pour  prendre  une  décision,  il  y  a  deux  faits  à  mettre  en 
balance  :  d’un  côté  la  conservation  de  la  vie  du  malade,  de  l’autre  la 
conservation  certaine  de  la  phonation.  En  un  mot,  il  y  a  une  indication 
vitale  et  une  indication  fonctionnelle.  Il  est  des  malades  chez  lesquels 
l’indication  fonctionnelle  n’existe  pas  :  ce  sont  ceux  dont  le  larynx  est 
désorganisé  depuis  très-longtemps,  dont  la  voix  est  éteinte,  chez  ceux* qui 
présentent  une  affection  cancéreuse  de  cet  organe.  La  laryngotopiie, 
opération  plus  facile,  est  ici  absolument  indiquée. 

Supposons  maintenant  des  malades  dont  les  cordes  vocales  sont  intactes. 
Trois  cas  peuvent  se  présenter  :  a.  Le  cou  est  long,  bien  développé;  les 
parties  molles  ont  peu  d’épaisseur,  la  circulation  veineuse  n’est  que  mo¬ 
dérément  gênée  :  pratiquez  la  trachéotomie  avec  le  bistouri  par  le  procédé 
de  Trousseau  en  fixant  le  larynx  avec  une  érigne.  L’opération  est  dans 
ces  cas  très-facile.  Le  thermo-cautère  est  alors  tout  au  moins  inutile,  b.  Le 
cou. est  court,  ou  bien  les  parties  molles  sont  très-épaisses  et  l.a  ^circula¬ 
tion  assez  gênée  :  faites  la  trachéotomie  avec  le  thermo-cautèr'é*  a  petits 
coups,  de  manière  à  arriver  sur  la  trachée  sans  perte  notable  de  sang. 
Vous  ne  rencontrerez  en  général  que  peu  de  difficultés,  si  vous  allez 
lentement,  c.  La  région  est  très-vasculaire  ou  bien  l’asphyxie  est  très- 
prononcée.  Vous  n’êtes  pas  certain  de  mener  à  bien  la  trachéotomie. 
L’indication  vitale  prime  ici  l’indication  fonctionnelle.  Il  faut  'avant  tout 
sauver  le  malade,  et  faire  rapidement  la  laryngotomie  intercrico-thy- 
roïdienne,  qui  peut-être  mais  pas  certainement,  sera  sans  inconvénient 
sur  le  fonctionnement  ultérieur  des  cordes  vocales. 

Soins  consécutifs.  Accidents  éloignés  de  la  trachéotomie.  —  A.  Soins 
consécutifs.  —  Les  soins  à  donner  aux  malades  qui  ont  subi  une  opé¬ 
ration  portant  sur  les  voies  aériennes  présentent  une  extrême  impor¬ 
tance.  Trousseau  a  beaucoup  insisté  sur  ce  point  et  a  démontré  que  de 
ces  soins,  plus  ou  moins  bien  compris,  dépendaient  en  grande  partie  les 
résultats  définitifs  de  la  trachéotomie. 

A  l’état  normal,  l’air  n’arrive  aux  poumons  qu’après  avoir  traversé  les 
fosses  nasales  et  le  pharynx.  Dans  ce  trajet  il  s’échauffe  et  se  charge  de 
vapeur  d’eau.  Après  la  laryngotomie  ou  la  trachéotomie,  l’air  pénètre 
directement  par  la  canule  dans  la  trachée  et  dans  les  bronches.  Il  n’a 
pas  le  temps  de  s’échauffer  et  de  s’imprégner  suffisamment  d’humidité. 
Or  l’air  sec  et  froid  irrite  et  enflamme  la  muqueuse  des  bronches  et  les 
poumons.  Pour  empêcher  la  production  de  ces  bronchites  et  de  ces 
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pneumonies  irritatives,  il  est  de  toute  nécessité  de  fournir  à  l’air  avant 
son  entrée  dans  la  canule  la  chaleur  et  l’humidité  qui  lui  manquent. 
L’appartement  dans  lequel  se  trouvera  l’opéré  devra  donc  être  chauffé  au 
moins  à  20°.  Il  sera  également  très-utile  de  faire  dégager  de  la  vapeur 
d’eau  près  du  lit  du  malade.  Mais  ces  moyens  ne  seraient  pas  encore 
suffisants.  Il  est  indispensable  de  placer  au  devant  de  la  canule  une 
large  cravate  de  laine  tricotée  ou  une  grande  pièce  de  mousseline  pliée 
en  plusieurs  doubles  et  légèrement  mouillée,  de  manière  que  le  malade 
inspire  à  travers  ce  tissu  épais  l’air  imprégné  de  vapeur  d’eau  chaude 
que  fournit  l’expiration. 

La  plaie  doit  également  être  sunteillée  activement.  Elle  peut  être  en 
effet,  comme  toute  autre  solution  de  continuité,  le  point  de  départ  de. 
complications  diverses.  Autrefois,  dans  le  cas  de  croup,  il  était  de  règle 
de  cautériser  ses  bords  plusieurs  jours  de  suite  avec  le  nitrate  d’argent 
On  espérait  ainsi  empêcher  l’envahissement  de  la  plaie  par  les  fausse  . 
membranes.  Aujourd’hui  on  a  renoncé  dans  la  majorité  des  cas  à  cette, 
pratique.  On  se  contente  de  faire  ces  cautérisations  quand  les  fausses, 
membranes  s’y  sont  développées.  Mais,  si  les  caustiques  ne  sont  qu’excep- 
tionnellement  indiqués,  il  n’en  est  pas  de  même  des  agents  antiseptiques, 
dont  l’usage  présente  les  plus  grands  avantages.  Une  suppuration  de 
mauvaise  nature  fournie  par  la  plaie  peut  provoquer  des  phlegmons,  des 
abcès  et  des  fusées  dans  le  tissu  cellulaire  de  voisinage,  donner  naissance 
à  des  phénomènes  généraux  graves  et  surtout  produire  en  tombant  dans 
les  bronches  et  en  étant  aspiré  par  le  jeu  de  la  respiration  des  broncho¬ 
pneumonies  septiques  souvent  mortelles.  Nous  pensons  donc  que  dès  le 
premier  jour  on  se  trouvera  bien  de  toucher  la  plaie  avec  une  solution 
phéniquée  à  1  gramme  pour  60  grammes  d’eau.  La  même  solution  pourra 
être  utilisée  les  jours  suivants .  Si  la  plaie  est  en  bon  état,  une  solution 
à  1/100  suffira.  Les  pièces  du  pansement  en  contact  avec  la  plaie,  la 
petite  rondelle  d’amadou  ou  de  linge  entourant  la  canule  au  voisinage 
du  pavillon  devra  être  également  trempée  dans  la  même  solution.  On 
veillera  attentivement  à  ce  que  la  suppuration  trouve  un  écoulement 
facile.  Si  le  pus  était  retenu  dans  un  clapier,  s’il  se  formait  des.  abcès  ou 
des  fusées  purulentes,  on  ferait  les  débridements  nécessaires;  s’il  se  déve¬ 
loppait  une  gangrène  plus  ou  moins  étendue  des  téguments,  on  enlèverait 
les  parties  mortifiées  et  on  surveillerait  de  près  la  cicatrisation. 

D’autres  complications  peuvent  se  montrer  soit  dans  les  premières 
heures  ou  les  premiers  jours,  soit  un  peu  plus  tard.  L’emphysème  résulte 
du  défaut  de  parallélisme  entre  l’incision  des  parties  molles .  et  celle  de 
la  trachée.  Il  ne  constitue  en  général  qu’un  accident  sans  importance 
dont  il  n’y  a  pas  à  se  préoccuper.  Ce  n’est  que  quand  il  atteint  des  pro¬ 
portions  extraordinaires  qu’il  constitue  une  complication  très-sérieuse. 
Outre  la  dyspnée  qu’il  amène,  il  donne  par  le  gonflement  de  tous  les 
tissus  de  la  région  cervicale  une  profondeur  telle  à  la  plaie,  que  les 
canules  ordinaires  deviennent  trop  courtes  pour  arriver  jusque  dans  la 
trachée  et  qu’il  faut  recourir  aux  expédients  les  plus  pénibles  (Trousseau). 
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A  litre  de  complication  très-rare  nous  signalerons  les  hémorrhagies 
secondaires.  Sans  qu’on  puisse  en  donner  la  raison ,  ces  hémorrhagies 
ont  présenté  une  fréquence  particulière  à  la  suite  des  trachéotomies  par  le 
galvano-cautère,  et  c’est  une  des  raisons  pour  lesquelles  cette  méthode 
a  été  abandonnée.  Le  meilleur  moyen  de  parer  à  cet  accident,  en  dehors 
de  la  ligature  qui  est  souvent  difficile  à  exécuter,  est  de  placer  sur  le 
point  qui  fournit  l’écoulement  sanguin  une  pince  à  pression  continue 
qu’on  laisse  en  place  pendant  quelques  heures. 

Archambault  a  insisté  sur  un  accident  assez  grave  qui  se  montre 
quelquefois  plusieurs  jours  après  l’opération.  Il  consiste  dans  le  passage 
des  bois.sons  à  travers  la  glotte.  Les-liquides  qui  pénètrent  dans  la  tra¬ 
chée  déterminent  des  accès  de  toux  convulsive  jusqu’à  ce  qu’ils  aient  été 
évacués  par  l’ouverture  de  la  canule.  Les  enfants,  chez  qui  c^t  accident 
se  voit  spécialement,  redoutent  ces  accès  et  refusent  de  prendre  toute 
nourriture.  Un  moyen  qui  réussit  souvent  à  conjurer  ces  accès  de  toux 
consiste  à  remplacer  l’alimentation  liquide  par  une  alimentation  demi- 
solide.  Archambault  a  également  conseillé  de  fermer  momentanément  la 
canule  avec  le  doigt  au  moment  où  l’on  fait  avaler  quelque  chose. 

Le  nettoyage  fréquent  de  la  canule  est  encore  une  condition  essentielle 
de  succès.  La  canule  interne  sera  enlevée  et  lavée  avec  le  plus  grand  soin 
toutes  les  deux  heures.  La  canule  externe  ne  devra  être  changée  pour  la 
1'®  fois  que  24  ou  36  heures  après  l’opération.  Au  bout  de  ce  temps;  le 
gonflement  des  bords  de  la  plaie  a  créé  une  sorte  de  canal  à  parois 
rigides  qui  rend  très-facile  l’introduction  de  la  canule  de  rechange. 
Ultérieurement  la  canule  externe  sera  changée  toutes  les  24  heures. 

La  présence  de  la  canule  dans  la  trachée  déterminait  autrefois  assez 
souvent  des  ulcérations  de  la  muqueuse.  Depuis  que  l’on  se  sert  des 
canules  à  pavillon  mobile  de  Luër,  ces  lésions  sont  beaucoup  plus  rares. 
Ces  ulcérations  siègent  le  plus  souvent  en  avant  dans  le  point  corres¬ 
pondant  à  l’extrémité  inférieure  de  la  canule,  quelquefois  en  arrière  au 
niveau  de  la  convexité  de  l’instrument.  Les  ulcérations  antérieures  se 
traduisent  par  un  seul  symptôme,  une  douleur  en  un  point  fixe,  douleur 
plus  ou  moins  vive,  quelquefois  assez  peu  intense  pour  que  le  malade  ne 
s’en  plaigne  pas.  Les  ulcérations  postérieures  s’accompagnent  d’une  dys¬ 
phagie  plus  ou  moins  prononcée.  Un  accident  terrible,  mais  heureusement 
exceptionnel,  qui  se  rencontre  à  la  suite  des  ulcérations  de  la  trachée, 
est  la  perforation  du  tronc  brachio-céphalique  artériel  ;  la  mort  subite 
en  est  la  conséquence.  Le  rôle  important  que  jouent  ces  ulcérations  dans 
la  palhogénie  de  la  plupart  des  accidents  éloignés  de  la  trachéotomie  doit 
engager  le  médecin  à  en  rechercher  minutieusement  l’existence.  Il  doit 
interroger  assez  souvent  l’opéré  à  ce  sujet  et  chercher  par  la  palpation 
s’il  n’éveille  pas  une  douleur  au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  de  la 
canule.  Dans  lecasoù  une  ulcération  serait  soupçonnée,  il  faudrait  immé¬ 
diatement  se  servir  d’une  canule  de  longueur  et  de  calibre  différents. 

Quand  doit-on  fermer  la  plaie?  Quand  doit-on  enlever  définitivement  la 
canule?  Cela  dépend  de  l’affection  pour  laquelle  l’opération  a  été  pra- 
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tiquée  et  des  complications  qui  ont  pu  survenir  dans  la  suite.  Lorsque  la 
trachéotomie  a  été  faite  pour  extraire  un  corps  étranger  des  voies  aériennes, 
il  faut  évidemment  réunir  les  bords  de  la  solution  de  continuité,  aussitôt 
le  corps  étranger  évacué.  Dans  les  autres  cas  où  on  est  obligé  de  placer 
une  canule  parce  que  la  partie  supérieure  des  voies  aériennes  est  obstruée 
ou  bien  parce  que  la  glotte  ne  fonctionne  plus  normalement,  on  ne  pourra 
enlever  la  canule  et  fermer  la  plaie  que  si  l’obstruction  disparaît  ou  si  le 
jeu  de  la  glotte  se  rétablit.  Parfois  quelques  jours  suffisent  pour  arriver 
à  ce  résultat;  d’autres  fois,  il  faut  des  semaines,  des  mois.  D’autres  fois, 
enfin,  le  malade  ne  peut  se  passer  de  sa  canule  et  il  est  contraint  de  la 
porter  pendant  toute  la  vie. 

Trousseau  recommande  d’essayer  l’ablation  de  la  canule  vers  le 
sixième  jour  dans  le  croup  et  pense  qu’il  est  rare  qu’on  doive  la  laisser 
au  delà  de  10  jours.  Cependant  on  rencontrera  des  cas  dans  lesquels  la 
glotte  restera  complètement  fermée  pendant  15,  20,  40  jours.  Qu’il  s’a¬ 
gisse  du  croup  ou  de  toute  autre  affection,  sauf  les  cas  de  désorganisation 
irrémédiable  du  larynx  ou  de  la  trachée,  il  faudra  tenter  d’enlever  la 
canule  4  à  6  jours  après  la  trachéotomie.  Si,  malgré  l’application  d’un 
.  doigt  sur  l’ouverture  artificielle,  le  malade  n’éprouve  pas  une  gêne  trop 
considérable,  si  le  bruit  de  la  toux,  de  la  respiration,  si  la  nature  de  la 
voix  ou  du  cri,  indiquent  que  l’ouverture  du  larynx  est  redevenue  per¬ 
méable,  on  fait  sur  la  plaie  un  pansement  à  plat  sans  chercher  à  en 
rapprocher  les  lèvi’es.  Le  lendemain,  s’il  n’y  a  pas  eu  d’accès  d’étouf-' 
fement,  si  la  respiration  est  calme,  on  réunit  les  bords  de  la  solution  de 
continuité  avec  des  bandelettes  agglutinatives.  La  cicatrisation  est  obtenue 
en  quelques  jours.  Dans  le  cas  contraire  où  l’ablation  de  la  canule  et 
l’application  du  doigt  sur  la  plaie  déterminent  des  accès  de  suffo¬ 
cation,  il  faut  se  hâter  de  replacer  la 
canule.  De  nouvelles  tentatives  seront 
faites  les  jours  suivants  et  devront  être  con¬ 
tinuées  pendant  des  mois;  on  observe  en 
effet  des  enfants  chez  lesquels  le  larynx  ne 
reprend  ses  fonctions  qu’après  4  ou  5  mois. 

Pour  aider  à  la  récupération  des  fonc¬ 
tions  du  larynx  et  aussi  pour  permettre  aux 
opérés  qui  doivent  garder  longtemps  ou 
définitivement  une  canule  de  pouvoir  se 
livrer  à  des  efforts,  à  des  travaux  manuels, 
on  a  construit  des  canules  à  soupapes  qui 
permettent  d’interrompre  à  un  moment 
donné  le  passage  de  l’air  par  la  canule  et 
qui  le  forcent  à  traverser  le  larynx.  Nous 
représentons  ici  (fig.  8,  9,  10  et  11)  les 
canules  les  plus  connues  dans  ce  genre.  La 
canule  de  Chassaignac  (fig.  8)  porte  sur  la 
convexité  de  la  canule  extérieure  une  ouverture  ovalaire,  permettant 
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9.  —  Canule  de  Laborde. 


quand  on  enlève  la  canule  interne  et  quand  on  ferme  l’orifice  du  tube 
externe,  de  s’assurer  si  l’air  passe  par  le  larynx.  Une  valve  mobile  peut 
être  disposée  sur  l’ouverture  ovalaire  de  manière  à  se  redresser  après 
l’introduction  de  la  canule. 

La  canule  de  Laborde  (fig.  9) 
est  constituée  par  une  canule  ex¬ 
terne  AB  très-courte,  ayant  une 
longueur  suffisante  toutefois 
pour  pénétrer  de  quelques  mil¬ 
limètres  dans  la  trachée;  dans 
cette  canule  externe  on  peut  in¬ 
troduire  des  tubes  G,  D,  de  plus 
en  plus  petits  et  comme  lon¬ 
gueur  et  comme  diamètre.  Il  en 
résulte  que  la  pi’ise  d’air  par  la 
canule  devient  de  moins  en 
moins  considérable  et  que  le  la¬ 
rynx  est  contraint  de  fonctionner  de  plus  en  plus  pour  combler  la 
différence.  La  canule  de  Bérard  et  Macquet  (fig.  10)  se  compose  de 
deux  pièces  :  1®  une  canule  ordinaire  munie  de  deux  viroles  c,  c,  sur 
son  pavillon,  et  percée  de  trous  nombreux  au  niveau  de  la  convexité 
de  la  courbure  ;  2“  une  plaque 
{d)  qui  se  fixe  sur  le  pavil¬ 
lon  de  la  canule  au  moyen 
des  deux  viroles  (c,  c).  Cette 
plaque  est  percée  d’un  orifice 
muni  d’une  soupape  fixée  à 
la  partie  supérieure  par  une 
charnière.  La  soupape  est  dis¬ 
posée  de  telle  sorte  que  l’air 
inspiré  entre  facilement  dans 
la  canule ,  que  l’air  expiré 
au  contraire  ferme  la  soupape, 
s’échappe  par  les  trous  de  la 
canule,  traverse  le  larynx  et 
rend  la  parole  possible.  Dans  la  canule  à  boule  de  Luër  (fig.  11),  la 
soupape  est  remplacée  par  une  petite  boule  d’aluminium  mobile.  Cette 
boule  est  renfermée  dans  un  espace  situé  en  avant  du  pavillon  de  la 
canule  et  disposée  de  telle  sorte  que  la  boule  ferme  l’ouverture  de  la 
canule  quand  elle  est  repoussée  par  l’air  expiré,  tandis  qu’elle  fuit  de¬ 
vant  l’air  inspiré  auquel  elle  laisse  libre  accès. 

En  terminant  ce  qui  a  trait  aux  soins  que  réclament  les  opérés  de  tra¬ 
chéotomie,  nous  insisterons  sur  la  nécessité  de  veiller  à  l’alimentation. 
Cette  préoccupation  s’impose  d’autant  plus  qu’il  existe  souvent,  après  les 
opérations  qui  se  pratiquent  sur  les  voies  aériennes,  une  répugnance  parti¬ 
culière  des  malades  à  avaler,  parce  que  la  déglutition  est  plus  ou  moins 
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gênée  et  douloureuse.  Les  aliments  liquides  ou  demi-liquides  sont  les 
plus  recommandables  :  le  lait,  les  œufs,  la  crème,  le  chocolat,  les  pota¬ 
ges,  etc.  Au  besoin  le  médecin,  suivant  le  conseil  de  Trousseau,  devra 
s’armer  d’une  sévérité  apparente  et  obliger  ses  malades  à  manger  en  sa 
présence.  Les  toniques  tels  que  le  vin,  le  quinquina,  ne  devront  pas  être 
oubliés.  En  agissant  ainsi  on  mettra  l’économie  dans  un  état  de  résistance 
aux  infections  de  toutes  natures  bien  supérieur  à  celui  qui  résulterait 
d’une  abstinence  prolongée. 


Accidents  éloignés  de  la  trachéotomie.  Ces  accidents  sont  liés  :  1“  à 
l’existence  d’un  rétrécissement  de  la  trachée  ;  2“  au  développement  de 
bourgeons  charnus  intra-trachéaux  ou  polypes  de  la  trachée  ;  3“  à  une 
altération  matérielle  du  larynx  ;  4°  à  une  nécrose  ou  à  une  perte  de 
substance  de  la  trachée. 

Les  rétrécissements  cicatriciels,  consécutifs  à  la  trachéotomie,  sont 
rares.  Tantôt  ils  reconnaissent  pour  cause  une  opération  mal  faite,  dans 
laquelle  la  trachée  a  subi  une  perte  de  substance  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  ou  a  été  sectionnée  en  plusieurs  points  ;  tantôt  ils  sont  produits 
par  un  épaississement  de  la  muqueuse  et  du  tissu  cellulaire  sous- 
muqueux.  Cet  épaississement  paraît  se  développer  à  la  suite  d’une  ulcé¬ 
ration  de  la  muqueuse.  Ces  rétrécissements  siègent  au  niveau  ou  au- 
dessus  de  la  cicatrice  de  l’ancienne  plaie  trachéale.  Ils  présentent  les 
mêmes  symptômes,  et  les  mêmes  indications  opératoires  que  les  rétrécis¬ 
sements  cicatriciels  de  la  trachée  {Voy.  Trachée,  Rétrécissement). 

.  Les  végétations  polypeuses  ont  été  signalées  par  un  grand  nombre 
d’auteurs  en  France  et  à  l’étranger.  Elles  constituent  cependant  une 
affeçtion  peu  commune.  Elles  se  montrent  le  plus  souvent  à  la  suite  de 
trachéotomies  qui  ont  été  pratiquées  pour  des  lésions  diphthéritiques  du 
larynx  et  de  la  trachée  et  sont  plus  fréquentes  chez  les  enfants  et  chez 
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les  individus  du  sexe  masculin.  Elles  peuvent  se  développer  rapidement 
et  mettre  obstacle  à  l’ablation  de  la  canule  ou  ne  révéler  leur  présence 
que  plus  tard,  alors  que  la  plaie  trachéale  est  fermée  depuis  un  ou  deux 
mois.  Leur  structure  est  tout  à  fait  analogue  à  celle  des  bourgeons  char¬ 
nus  :  tantôt  sessiles  à  base  assez  large,  tantôt  pédiculées,  elles  s’implan¬ 
tent  soit  sur  la  cicatrice,  ordinairement  à  ses  extrémités  supérieure  ou 
inférieure,  soit  dans  son  voisinage.  Dans  ce  dernier  cas  elles  se  dévelop¬ 
pent  très-probablement  à  la  surface  d’ulcérations  de  la  muqueuse.  Ces 
polypes  donnent  lieu  à  deux  ordres  de  symptômes.  Dans  une  première  sé¬ 
rie  défaits  un  cornage  d'abord  nocturne,  puis  permanent,  révèle  l’existence 
d’un  rétrécissement  des  voies  aériennes  ;  bientôt  surviennent  des  accès 
de  suffocation  qui  se  répètent  à  plus  ou  moins  longue  échéance.  Ce  qui 
est  important  à  savoir,  c’est  que  la  mort  peut  survenir  pendant  le  pre¬ 
mier  accès  de  suffocation.  Dans  une  deuxième  série  de  faits,  les  accès  de 
suffocation  n’existent  pas,  mais  il  s’établit  une  asphyxie  lente,  progressive, 
qui  se  termine  également  par  la  mort,  si  on  n'intervient  pas. 

On  peut  parfois  pi'évenir  le  développement  de  cette  grave  affection.  On 
a  remarqué  en  effet  quelquefois  la  coexistence  de  bourgeons  charnus 
intra-trachéaux  et  de  bourgeons  analogues  exubérants  sur  les  lèvres  de  la 
plaie  extérieure.  Dans  ces  cas,  avant  de  retirer  la  canule  il  est  prudent 
de  cautériser  à  plusieurs  reprises  et  dans  toute  sa  longueur  le  trajet  de 
la  plaie.  Lorsque  le  cornage  apparaît  chez  des  enfant.s  trachéotomisés 
depuis  quelques  semaines  ou  quelques  mois,  il  ne  faut  pas  attendre 
l’apparition  des  accès  de  suffocation.  L’ancienne  cicatrice  sera  fendue 
dans  toute  sa  hauteur  ;  au  besoin  on  agrandira  la  plaie  en  haut  et  en  bas 
avec  le  bistouri  boutonné,  puis  on  ira  à  la  recherche  du  polype  :  si  on 
l’aperçoit,  on  l’arrachera,  puis  on  en  cautérisera  la  base  d’implantation 
plusieurs  jours  de  suite  avec  le  crayon  de  nitrate  d’argent,  car  ces  végé¬ 
tations  polypeuses  ont  une  grande  tendance  à  repulluler  sur  place.  Si 
on  n’aperçoit  pas  de  polype  malgré  de  minutieuses  recherches,  on  laissera 
une  canule  à  demeure  et  on  continuera  les  recherches  les  jours  suivants. 
Il  peut  se  faire  que  le  polype  ne  devienne  apparent  qu’au  bout  de  plu¬ 
sieurs  mois  (Archambault,  Petel).  Si  l’on  avait  à  sa  disposition  le  petit 
miroir  de  Neudœferpour  l’exploration  de  la  trachée,  on  pourrait  l’utiliser 
soit  pour  la  recherche  du  polype,  soit  pour  pratiquer  la  cautérisation  de 
sa  base  d’implantation.  La  pression  de  la  canule  longtemps  prolongée 
a  pu  également  faire  disparaître  quelques  polypes  sessiles. 

L’oblitération  plus  ou  moins  complète  du  larynx  chez  des  malades  qui 
portent  depuis  longtemps  une  canule  dans  la  trachée,  niée  par  certains 
auteurs,  paraît  cependant  avoir  été  observée.  On  a  dit,  pour  expliquer 
cette  altération  très-exceptionnelle,  que  le  larynx,  ne  donnant  plus  pas¬ 
sage  à  l’air,  subissait  un  rétrécissement  progressif.  Ce  n’est  là  qu’une 
hypothèse  qui  mérite  confirmation.  Il  est  beaucoup  plus  probable  que  la 
sténôse  laryngée  reconnaît  pour  causes  des  lésions  profondes  et  anciennes 
de  la  muqueuse  ou  des  cartilages  du  larynx.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  traite¬ 
ment  à  instituer  en  pareils  cas  serait  le  port  d’une  canule  à  demeure  ou 
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d’un  larynx  artificiel,  si  le  laryngoscope  démontrait  l’existence  d’une 
atrésie  extrêmement  prononcée  avec  retrait  des  cartilages.,  Si  le  rétrécis¬ 
sement  laryngé  était  moins  prononcé,  on  pourrait  avoir  recours  à  la 
dilatation  progressive.  A  côté  de  ces  lésions  matérielles  du  larynx  doivent 
venir  se  ranger  certains  cas  d’altérations  fonctionnelles.  Ces  derniers  se 
rencontrent  particulièrement  à  la  suite  du  croup  et  consistent  dans  la 
paralysie  d’un  ou  de  plusieurs  muscles  de  la  glotte.  L’électrisation  du 
larynx,  le  port  d’une  canule  à  soupape,  forçant  l'air  à  passer  par  cet 
organe,  des  toniques  à  l’intérieur,  tels  sont  les  moyens  les  plus  propres  à 
faire  disparaître  ces  paralysies. 

Une  nécrose  des  anneaux  cartilagineux  de  la  trachée  ou  des  cartilages 
du  larynx,  une  perte  de  substance  assez  étendue  de  ces  organes,  sont 
quelquefois  le  point  de  départ  de  fistules.  Les  fistules  de  la  trachée,  en 
l’absence  de  polypes  et  de  rétrécissements,  sont  de  véritables  curiosité  s 
pathologiques,  dont  il  n’existe  que  deux  ou  trois  exemples  authentiques.  On 
a  conseillé  pour  amener  l’oblitération  de  ces  fistules  l’ablation  des  parties 
nécrosées,  la  cautérisation  du  trajet,  l’avivement  et  l’autoplastie. 

Nous  n’avons  plus,  pour  terminer  l’étude  delà  trachéotomie,  qu'à  pré¬ 
senter  un  tableau  d’ensemble  des  diverses  affections  dans  lesquelles  cette 
opération  a  été  pratiquée. 

TABLEAU  DES  MALADIES  DANS  LESQUELLES  ON  PEUT  AVOIK  A  PRATIQUEE  LA  TBACHÉOTOMIE . 

(Au  point  lie  vue  des  indications  spéciales,  se  reporter  aux  différents  articles  de  ce  Dictionnaire 
qui  traitent  de  ces  m.iladies.) 

Corps  étrangers  des  voies  aériennes. 

Plaies  du  larynx. 

Contusion  intense  du  larynx. 

Fractures  des  cartilages  du  larynx. 

Brûlure.  Cautérisation  du  larynx. 

Laryngite  aiguë  intense. 

Laryngite  striduleusc. 

Abcès  du  larynx. 

Laryngite  oedémateuse.  Œdème  de  la  glotte. 

Laryngite  diphthéritiquq._Cro_uj).__ 

Laryng.  ulcéreuse  etnécrosique  (des  fièvres  graves  et  éruptives). 
Laryngite  chronique  hypertrophique. 

Rétrécissement  du  larynx. 

Laryngite  chronique  de  la  morve  et  du  farcin. 

Syphilis  laryngée. 

Phthisie  laryngée. 

Polypes  du  larynx. 

Cancer  du  larynx. 

Spasme  de  la  glotte. 

Hystérie  (Velpeau-Michon). 

Tétanos. 

Compression  des  récurrents. 

Paralysie  bilatérale’  des  muscles  crico-arytenoïdiens  postérieurs. 
Dégénérescence  fibr'euse  des  muscles  du  larynx  (Moura — Turk). 
Fractures  et  plaies  de  la  trachée. 

Rétrécissements  de  la  trachée. 

Tumeurs  de  la  trachée. 

Cancer  de  la  partie  supérieure  de  l’œsophage. 

Corps  élrangers  de  l’œsophage  (ressource  extrême  dans  certain 
cas  de  suffocation  immin'ente) . 

Tumeurs  de  la  région  antérieure  et  latérale  du  cou,  particulièrement  tumeurs  du  corps  thyroïde. 
Tumeurs  du  pharynx  et  de  la  base  de  la  langue. 

Le  traitement  chirurgical  d’un  certain  nombre  de  tumeurs  du  pharynx  et  de  la  partie  anté¬ 
rieure  du  cou  peut  rendre  nécessaire  une  trachéotomie  préventive. 


Affections  du  larynx. 


Affections  de  la  trachée . 

Affections  de  l’œsophage. . . 
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gotomie  sous-thyroïdienne  {Archives  générales  de  médecine,  février  1867).  —  Gestit, 
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Sanké,  De  la  Trachéotomie,  th.  Paris,  1869.  —  Chassaignac,  Leçons  sur  la  trachéotomie, 
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Bruns,  Die  Laryngoscopie,  Tubingen,  1873.  — De  Saint-Germain,  Note  sur  un  nouveau  procédé 
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—  PoissoT  (de  Bordeaux)  (Bull,  de  la  Société  de  chirurgie,  juillet  1877).  —  Krisharer,  Le 
thermo-cautère  Paquelin  appliqué  à  trachéotomie  sur  l'adulte  (Ann.  des  mal.  de  l’oreille  et 
du  larynx,  n»  2,  page  82,  1877).  —  Sanné,  Traité  do  la  diphthérie,  1877.  —  Moreau,  Re¬ 
cherches  de  la  trachéotomie,  thèse  Paris,  1877.  ■ —  Desprês  (.irm.)  Fistule  de  la  trachée.  Gué¬ 
rison  d’une  fistule  rebelle  aux  sutures  et  aux  cautérisations  (Société  de  chirurgie,  p.  708, 
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intercricü-thyro'idienne  au  moyen  des  instruments  incandescents.  Paris,  thèse,  1878.  ■ —  Charoix, 
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monie.  Rétrécissement  latéral  de  la  trachée,  consécutif  à  une  trachéotomie  ancienne  (Ballet. 
Soc.  ' anat.,  1879).  —  Simon,  Trachéotomie  dans  paralysie  des  muscles  crico-arytéiioïdiens 
postérieurs  (Brit.  med.  Journ.,  24  mai,  p.  782,  1879).  —  Camille  Astier,  Des  indications  de 
la  trachéotomie,  thèse  de  doct.,  Paris,  1880.  —  J.  Bœckel  (de  Strasbourg),  De  l’emploi  du 
thermo-cautère  dans  la  trachéotomie  (Ann.  des  mal.  de  l’or,  et  du  lar.,  1880,  n”  3,  p.  130).  — 
L.  G.  Codrvoisier,  Œdème  de  la  glotte  par  brûlure  du  larynx  avec  un  liquide.  Trachéotomie. 
Guérison  entravée  par  le  développement  de  granulations  trachéales  [Correspondenzr-Blatt 
fur  schweizer.  Aerzte,  n”  7,  p.  206,  l"  avril  1880).  —  Bose,  Trachéotomie  supér.  (Archiv.  fwr 
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du  tronc  artériel  bracliio-eéphalique  [Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1880).  Bïuichet  (P.),  Trachéoto¬ 
mie.  Ulcération  par  la  canule  de  la  paroi  de  la  trachée  et  du  tronc  hrachio-céphalique  artériel 
{Bullet.  Soc.  anal.,  1880).  —  Bodbsier,  De  l’intervention  chirurgicale  dans  les  tumeurs  du 
coi'ps  thyroïde,  thèse  de  concoui’s  agrég.,  1880.  —  Hesry  de  Ladsay,  De  la  laryngotomie  inter- 
crieo-thyroïdienne,  thèse  Paris,  1882.  —  Hameau  (A.),  De  la  laryngotomie  intercrico-thy- 
roïdienne  par  le  thermo-eautère,  thèse  Paris,  1882.  —  Morelu  Mackenzie,  Traité  pratique  des 
maladies  du  larynx,  du  pharynx  et  de  la  trachée,  trad.  Iranç.,  1882. 

L.  Ddbab. 

TRANSFUSION.  —  La  transfusion  est  une  opération  qui  consiste 
à  faire  passer  le  sang  des  vaisseaux  d’un  animal  dans  ceux  d’un  autre.  Pré¬ 
conisée  vers  le  commencement  de  la  seconde  moitié  du  dix-septième  siècle, 
elle  fut  accueillie  avec  un  véritable  entheusiasme.  Mais,  si  la  transfusion 
eut  le  privilège  de  compter  de  chaleureux  partisans,  elle  eut  aussi,  dès 
son  apparition,  de  violents  antagonistes,  et  subit  ainsi  le  sort  réservé  à 
toutes  les  grandes  choses. 

Tour  à  tour  abandonnée  et  reprise,  la  tranfusion  du  sang  n’avait  pas 
fait  fortune  et  le  jugement  si  sévère  porté  contre  elle  en  1668  par  le 
Châtelet  de  Paris  était  encore  en  faveur  en  1863,  époque  à  laquelle  je 
publiais  mes  premières  recherches. 

Depuis  cetie  époque,  grâce  à  la  physiologie  expérimentale,  la  transfu¬ 
sion  du  sang  est  entrée  dans  une  voie  plus  féconde.  Partout  en  France,  en 
Angleterre,  en  Amérique,  en  Allemagne,  en  Italie,  en  Danemark,  en 
Suède,  en  Russie,  les  physiologistes  et  les  cliniciens  les  plus  éminents  en 
ont  fait  le  sujet  de  leurs  études. 

Après  avoir  tracé  un  rapide  historique  de  la  transfusion  du  sang,  je 
dirai  les  opérations  de  transfusion  pratiquées  sur  l’homme  ou  sur  la 
femme  depuis  1820  jusqu’à  nos  jours;  j’étudierai  les  indications,  contre- 
indications,  complications  et  accidents  de  la  transfusion  ;  enfin  j’expo¬ 
serai  le  manuel  opératoire. 

Historique.  —  C’est  au  quizième  siècle  que  l’on  trouve  les  premiers 
vestiges  de  l’opération. 

On  lit  en  effet  dans  la  vie  de  Jérôme  Savonârole,  par  Yillari,  ce  fait 
mentionné  par  Sismondi  :  Le  pape  Innocent  YII  était  plongé  dans  une 
somnolence  telle  que,  par  instant,  il  semblait  mort.  Tous  les  moyens  de 
réveiller  sa  vie  épuisée  avaient  été  mis  en  usage,  lorsqu’un  médecin  juif 
proposa  d’obtenir  le  résultat  cherché  par  la  transfusion,  au  moyen  du  sang 
d’une  personne  jeune,  moyen  qui  n’avait  été  jusqu’alors  expérimenté 
que  sur  des  animaux.  Alors  on  fît  un  échange  du  sang  du  vieux  et 
débile  pontife  contre  celui  d’un  jeune  homme.  On  recommença  trois  fois, 
et  l’expérience  coûta  la  vie  des  trois  jeunes  hommes  ;  probablement  il 
était  entré  de  Vair  dans  les  veines  de  ceux-ci;  mais  aucun  effet  ne  fut 
obtenu  ;  le  pape  ne  fut  point  sauvé,  il  mourut  le  25  avril  1492. 

Cette  citation  offre  un  double  intérêt.  Elle  démontre  que  dès  le 
quinzième  siècle  la  transfusion  du  sang  avait  été  pratiquée  sur  l’homme 
avec  du  sang  humain.  Elle  fait  voir  ensuite  que,  à.  cette  époque,  on 
supposait  que  Ventrée  de  l’air  dans  les  veines  était  capable  d’occa¬ 
sionner  la  mort.  Je  ne  crois  pas  qu’aucun  traité  de  chirurgie  ait  jamais 
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mentionné  ce  fait,  qui  a  toujours  été  considéré  comme  appartenant  à 

notre  siècle. 

Libavius  donne  la  description  de  la  transfusion  en  1615.  En  1625 
Giovanni  Colle,  de  Padoue,  la  mentionne  en  parlant  des  aliments  et 
des  médicaments  aptes  à  prolonger  la  vie,  comme  un  des  moyens  pro¬ 
pres  à  obtenir  ce  but. 

La  transfusion,  entrevue  par  les  Anciens,  ne  commence  à  prendre  rang 
parmi  les  opérations  régulières  de  la  chirurgie  qu’au  début  de  la  seconde 
moitié  du  dix-septième  siècle. 

La  découverte  de  la  circulation  d’une  part,  et  l’application  de  la  mé¬ 
thode  expérimentale  de  l’autre,  devaient  conduire  à  la  solution  du 
problème. 

En  France,  Dom  Robert  de  Gabets,  religieux  bénédictin,  propose  la 
communication  du  sang  en  1655.  L’appareil  qu’il  préconise  est  bien 
simple,  il  se  compose  de  deux  petits  tuyaux  en  argent,  réunis  par  une 
petite  bourse  en  cuir. 

En  Angleterre,  Richard  Lower  expérimente  sur  les  animaux  en  1666. 

Un  Allemand,  Jean  Daniel  Major,  soutint  qu’il  était  inventeur  de  la 
transfusion,  bien  que  ses  écrits  n’aient  paru  qu’en  1667. 

Il  est  difficile,  d’après  ce  qui  précède,  d’assigner  auxquels  des  chirur¬ 
giens  français,  anglais,  allemands,  appartiennent  d’une  manière  absolue 
dans  cette  question  les  droits  les  plus  incontestables  à  la  priorité  ;  mais 
ce  qui  est  bien  certain,  c’est  que  Richard  Lower,  le  premier,  fait  con¬ 
naître  un  procédé  complet  pour  opérer  la  transfusion.  II  faut  noter  qu’il 
pratiquait  cette  opération  d'artère  à  veine. 

D’autres  expériences  sur  des  animaux  furent  entreprises  en  Angleterre 
par  Edmond  King  et  Thomas  Coxe.  Elles  offrent  cette  particularité,  qui 
mérite  d’être  signalée,  d’avoir  été  faites  non  pas  d’artère  à  veine,  mais 
de  veine  à  veine. 

En  même  temps  que  ces  faits  s’accomplissaient  en  Angleterre  et  en 
France,  les  journaux  d’Italie  publiaient  des  expériences  entreprises  sur 
ce  sujet  par  Gassini  et  Griffoni  en  1667  et  1668. 

Tardy  cherche  à  démontrer  par  le  raisonnement  que  cette  opération 
doit  encore  mieux  réussir  sur  les  hommes  que  sur  les  bêtes;  mais,  pour 
éviter  les  inconvénients  qu’amènerait  souvent  l’ouverture  des  artères, 
il  croit  qu’au  lieu  de  faire  la  transfusion  d’artère  à  veine  il  vaudrait 
mieux  la  faire  de  veine  à  veine.  Au  reste,  cet  auteur  remarque  que  le 
sang  d’un  homme  n’est  pas  absolument  nécessaire  pour  cette  opération, 
et  que  celui  d’un  veau  ou  d’un  autre  animal  peut  produire  les  mêmes 
effets. 

De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  que  la  tranfusion  du  sang,  pratiquée 
sur  les  animaux,  a  été  suivie  d’une  manière  constante  des  plus  heureux 
effets. 

Dans  une  lettre  écrite  à  Moreau,  Lamy  se  prononce  contre  la  trans¬ 
fusion.  Il  prétend  que  cette  opération  est  plutôt  un  nouveau  moyen  de 
tourmenter  les  malades  que  de  les  guérir,  parce  que  les  maladies  aux- 
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quelles  on  dit  qu’elle  peut  servir  de  remède  sont  précisément  celles  qui 
viennent  ou  de  la  chaleur  excessive  du  sang  ou  de  la  corruption.  Quant 
à  l’emploi  du  sang  'des  animaux  dans  la  transfusion,  voici  comment  il  le 
Juge  :  «  Le  sang  d’un  veau  ou  d’un  animal  quelconque  est  composé 
■de  plusieurs  particules  différentes,  destinées  à  nourrir  les  différentes 
parties  de  sou  corps;  il  demande,  si  l’on  fait  passer  ce  sang  dans 
les  veines  d’un  homme,  ce  que  deviendront,  par  exemple,  les  diverses 
particules  de  ce  sang  que  la  nature  avait  destinées  à  produire  la  corne.  » 

Entiphronus,  Tardy,  conseillent  l’emploi  du  sang  humain,  mais  ils 
indiquent  de  retirer  une  certaine  quantité  de  sang  avant  la  transfusion. 

Denys  transfuse  un  aliéné  avec  du  sang  de  veau.  Cet  homme,  qui  avait 
été  opéré  vers  la  fin  de  l’année  1667,  resta  guéri  jusqu’au  mois  de 
janvier  1675  ;  il  rechuta  à  cette  époque.  La  Faculté,  sans  se  mêler  direc¬ 
tement  de  cette  affaire,  fit  agir  sourdement  plusieurs  de  ses  membres  et 
publia  sous  le  voile  de  l’anonyme  des  pamphlets  contre  Denys,  qui 
.  s’adressa  à  la  justice.  Voici  ce  que  contenait  la  sentence  sur  le  point  par¬ 
ticulier  qui  nous  occupe  :  «  Pour  pratiquer  librement  la  transfusion,  il 
faudra  désormais  avoir  l’approbation  de  quelques  médecins  de  Paris  ». 

De  1665  à  l’année  1815,  la  transfusion  du  sang  tomba  presque  com¬ 
plètement  dans  l’oubli. 

Richard  Lower  en  parla  dans  son  ouvrage  sur  le  cœur;  l’année  suivante 
Manfredi  obtint  un  succès. 

Schmidt  en  1679,  à  Dantzick,  essaie  de  nouveau  la  transfusion  et 
injecte  des  inédicaments  dans  les  veines. 

A.  Francfort-sur-l’Oder,  les  chirurgiens  Balthazar  Kaufmann  et  Pur- 
mann  guérirent  en  1655  un  lépreux,  en  faisant  passer  le  sang  d’un 
agneau  dans  ses  veines. 

Nuck,  de  la  Chapelle,  tentent  dans  leurs  mémoires  de  ramener  les 
esprits  vers  l’étude  de  la  transfusion. 

En  1753  Michel  Rosa,  doyen  de  la  faculté  de  médecine  de  Modène, 
prouva  entre  autres  choses  :  1“  que  les  vaisseaux  d’un  animal  vivant  et 
sain  peuvent  admettre  une  plus  grande  quantité  de  sang  que  celle  qu’ils 
contiennent  sans  qu’ils  soient  remplis  ;  2“  que  l’on  peut  sans  nuire  à  la 
vie  mélanger  le  sang  d’une  espèce  à  une  autre  espèce;  3“  que  la  revivi¬ 
fication  d’un  animal  exsangue  et  par  suite  devenu  inanimé  peut  être 
obtenue  par  l’introduction  du  sang  artériel  d’un  animal  d’une  autre 
■espèce. 

Celte  opinion  de  Michel  Rosa  fut  combattue  plus  tard  par  l’école  alle¬ 
mande  représentée  par  Bischoff  et  Dieffenbach. 

Russel,  à  Eye,  comté  de  Suffolk,  résolut  de  s’écarter  des  méthodes 
■ordinaires  pour  guérir  uii  jeune  garçon  atteint  d’hydro|)hobie.  Il  lui 
ouvrit  les  veines  et  en  laissa  couler  une  quantité  de  sang  telle  que  celui- 
ci  tomba  inanimé.  Alors,  ouvrant  une  autre  veine,  il  y  introduisit  peu  à 
peu,  par  la  transfusion  directe,  le  sang  de  deux  agneaux.  Le  patient  re¬ 
vint  bientôt  à  lui  et  recouvra  la  santé  et  les  forces. 

Ainsi,  Russel  aurait  guéri  un  homme  atteint  de  la  rage,  qu’il  aurait 

HOUV.  DICT.  MED.  ET  CHIK.  XXXVI  —  6 


82  TRANSFUSION.  —  expériences  sür  les  akimal-x. 

préalablement  rendu  exsangue,  en  lui  transfusant  le  sang  de  deux 
agneaux. 

Les  élèves  qui  ont  suivi  mes  leçons  de  physiologie  à  l’École  de  médecine 
de  Bordeaux  m’ont  entendu  souvent  répéter  que  Von  ne  peut  espé¬ 
rer  de  guérir  la  rage  que  par  la  transfusion.  J’ignorais  à  coup  sûr 
l’observation  deBussel  lorsque  je  formulai  cette  opinion. 

Blundell,  en  1815,  fait  un  grand  nombre  d’expériences  sur  les  animaux 
et  surtout  sur  les  chiens  :  ces  expériences,  en  ressuscitant  en  quelque 
sorte  la  transfusion  du  sang,  ne  devaient  pas  être  sans  influence. 

L’exemple  donné  par  le  chirurgien  anglais  devait  être  suivi  ;  il  le  fut 
en  effet,  et  des  travaux  nombreux  parurent  alors.  En  France,  nous 
voyons  Milne  Edwards,  en  1823,  énoncer  cette  proposition  :  «  Dans  les 
hémorrhagies  graves,  on  peut  avoir  recours  à  la  transfusion  du  sang  » . 

Bischoff,  mettant  à  profit  les  travaux  de  Mûller,  Prévost  et  Dumas  et 
Dieffenbach  sur  le  sang,  institue  une  série  d’expériences  fort  intéres¬ 
santes  (1835,  1838).  Il  faut  arriver  à  la  thèse  de  Nicolas  (Paris,  1860) 
pour  trouver  deux  questions  nouvelles,  deux  points  importants  sur  les¬ 
quels  personne  encore  n’avait  attiré  l’attention.  C’est  en  premier  lieu 
l’emploi  simultané  de  l’électricité  et  de  la  transfusion  pour  ranimer  les 
animaux  exsangues,  et  en  second  lieu  l’influence  du  froid  sur  le  re¬ 
tard  de  la  coagulation. 

Arrivent  enfin  les  expériences  de  Brown-Séquard  sur  l’action  diffé¬ 
rente  du  sang  artériel  et  veineux  sur  la  contractilité  musculaire. 

Voici  en  substance  les  conclusions  de  ces  divers  travaux  : 

1“  Lorsqu’un  animal  a  été  réduit  à  un  état  voisin  de  la  moi’t  par  suite 
d’une  perte  considérable  de  sang,  il  peut  être  ramené  immédiatement  à 
la  vie  par  la  transfusion  (Richard  Lower,  Denys,  Blundell,  Bischoff)  ; 

2°  La  quantité  de  sang  nécessaire  pour  produire  ce  résultat  est  tou¬ 
jours  bien  inférieure  à  celle  que  l’animal  a  perdue  ; 

3°  Le  sang  artériel  et  le  sang  veineux  possèdent  l’un  et  l’autre  la  fa¬ 
culté  de  revivifier  l’animal,  mais  leur  action  est  différente  ;  le  premier,  le 
sang  rouge,  donne  aux  tissus  la  facutté  d’agir,  la  puissance  ;  le  se¬ 
cond  augmente  l’action  et  met  en  œuvre  cette  puissance  (Brown-Sé¬ 
quard,  Société  de  biologie)  ; 

4°  La  transfusion,  pour  réussir,  doit  être  faite  avec  du  sang  appartenant 
à  des  animaux  de  la  même  classe,  mais  surtout  de  la  même  espèce,  car, 
si  Blundell  a  démontré,  comme  tous  les  expérimentateurs,  que  le  sang 
du  chien  revivifie  le  chien,  il  a  prouvé  aussi  que  le  sang  humain  n’a  pas 
cette  propriété,  cartons  les  animaux,  excepté  l’homme,  qui  en  ont  reçu 
dans  leurs  veines,  ont  rapidement  succombé  ; 

5“  Si  l’on  injecte  à  un  animal  d’une  classe  du  sang  pris  à  un  animal 
d’une  autre  classe  (mammifères  et  oiseaux),  il  succombe  presque  immé¬ 
diatement  en  présentant  des  phénomènes  qui  offrent  beaucoup  d’analogie 
avec  ceux  de  l’empoisonnement  (Bischoff)  ; 

6“  Les  expériences  de  Prévost  et  Dumas,  Dieffenbach  et  Bischoff,  appren¬ 
nent  :  1°  que  le  sérum  du  sang  injecté  seul  dans  les  vaisseaux  ne  peut 
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faire  revivre  un  animal  sur  le  point  de  mourir  par  hémorrhagie  ;  2“  que, 
si  on  défibriné  le  sang  d’un  oiseau  et  qu’on  l’injecte  à  un  chien,  il  ne  dé¬ 
termine  pas  d’accidents.  Il  était  dès  lors  rationnel  de  conclure  que  la 
fibrine  agissait  en  quelque  sorte  comme  un  agent  toxique. 

La  conséquence  de  ce  dernier  fait  est  la  nécessité  de  déftbrinerle  sang 
pour  opérer  la  transfusion  (Bischoff,  Giovanni  Polli,  Nicolas,  Brown- 
Séquard)  ; 

7“  Que,  si  la  contractilité  musculaire  est  mise  en  jeu  par  l’injection  du 
sang  veineux  dans  les  vaisseaux,  alors  que  cette  propriété  semble 
anéantie  depuis  un  certain  temps ,  elle  devra  être  réveillée  avec  plus 
d’énergie  encore,  lorsque  ce  sang  arrivera  dans  le  cœur,  au  moment  où, 
sous  l’influence  d’une  hémorrhagie  abondante,  les  contractions  de  cet 
organe  seront  notablement  affaiblies,  mais  non  encore  éteintes.  Son  rôle 
actif  et  efficace  dans  la  transfusion  ne  saurait,  par  suite,  laisser  aucun 
doute. 

La  transfusion  a  été,  dans  ces  dernières  années,  l’objet  de  recherches 
qui  n’ont  pas  peu  contribué  à  la  faire  entrer  dans  la  pratique.  Je  men¬ 
tionnerai  ici  les  expériences  de  Mûller  (de  Stockholm),  J.  Worm  Müller 
(de  Christiania)  [Transfusion  und  Plethora,  1875],  Panum  (de  Copen¬ 
hague)  [Archiv  fürpathol.  Anat.,  1874].  Ces  expériences  ont  été  faites, 
tantôt  entre  animaux  de  même  espèce,  tantôt  entre  animaux  d’espèces 
différentes,  soit  avec  du  sang  pur,  soit  avec  du  sang  défibriné.  Les  rap¬ 
porter,  c’est  faire  connaître  ce  que  j’appelle  la  période  contemporaine  de 
la  transfusion  du  sang. 

Expériences  de  transfusion  entre  des  animaux  de  même  espèce. 
—  Müller  (de  Stockholm)  a  fait  sur  la  transfusion  du  sang,  entre  ani¬ 
maux  de  même  espèce,  des  expériences  remarquables.  Voici  ses  princi¬ 
pales  conclusions  : 

1°  La  masse  sanguine  est  considérablement  accrue  dans  les  premières 
heures  qui  suivent  la  transfusion  ; 

2“  La  perte  du  poids  n’est  nullement  atténuée  par  la  transfusion  ; 

3°  L’augmentation  de  la  quantité  de  Purine  et  de  l’urée  excrétées  après 
la  transfusion  est  incontestable. 

La  transfusion  du  sang  entre  animaux  de  même  espèce  n’a  pas  tou¬ 
jours  été  faite  avec  du  sang  pur.  On  s’est  servi  également  de  sang  défibriné. 

Les  Anciens  n’eussent  pas  consenti  à  dépouiller  le  sang  de  sa  fibrine, 
parce  qu’ils  considéraient  la  fibrine  comme  étant  la  partie  essentielle¬ 
ment  active.  C’était  la  lymphe  plastique  de  Hunter,  Y  élément  réparateur 
par  excellence. 

Magendie  concluait  que  la  défibrination  entravait  la  circulation  ca¬ 
pillaire,  favorisait  les  hémorrhagies  interstitielles,  et  allait  par  consé¬ 
quent  à  l’encontre  du  but  que  se  proposaient  les  défibrinateurs.  «  Ainsi, 
dit-il,  la  même  substance  qui  se  solidifie  quand  elle  est  hors  des  vais¬ 
seaux,  mais  qui  est  liquide  dans  leur  intérieur,  la  fibrine,  donne  au  sang 
la  merveilleuse  viscosité  nécessaire  pour  parcourir  les  capillaires  les  plus 
fins  ». 
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Pour  Claude  Bernard,  la  fibrine  sert  également  à  faciliter  le  passage 
du  sang  à  travers  lus  réseaux  capillaires. 

La  conclusion  qui  en  découle,  c’est  que  la  fibrine  est  un  principe  qui 
n’est  pas  inutile  et  qu’il  faut  conserver,  si  rien- ne  s’oppose  à  sa  conser¬ 
vation. 

Les  expériences  de  Giovanni  Polli  et  de  Panura  démontrent  que  la  fi¬ 
brine  ne  paraît  pas  jouer  un  rôle  essentiel  dans  les  phénomènes  consé¬ 
cutifs  à  la  transfusion,  qui  sont  à  peu  de  chose  près  identiques,  que  le 
sang  soit  ou  non  pourvu  de  ce  principe. 

Transfusion  du  sang  entre  animaux d' espèces  différentes. — Eulen- 
burg  et  Landois  ont  communiqué  en  1865  à  l’Académie  des  sciences 
quelques  recherches  intéressantes  sur  la  transfusion  du  sang.  Après  avoir 
examiné  l’influence  de  la  transfusion  dans  l’anémie  subite,  sur  des  ani¬ 
maux  épuisés  par  de  larges  saignées,  ils  ont  vérifié  les  résultats  obte¬ 
nus  par  Brown-Séquard  et  qui  prouvent  qu’on  ne  peut  employer  pour 
la  transfusion  que  du  sang  oxygéné  et  libre  d’acide  carbonique.  Le  sang 
employé  venait  d’être  pris  sur  des  animaux  de  la  même  espèce  en  leur 
ouvrant  les  veines  ou  artères  du  cou;  il  était  d’ailleurs  soigneusement 
défibriné  à  l’aide  d’un  moulinet,  jusqu’à  prendre  une  couleur  ver¬ 
meille,  puis  coulé  et  chauffé  jusqu’à  50°  Béaumur. 

Ils  ont  expérimenté  ensuite  les  effets  de  la  transfusion  dans  les  empoi- 
oonnen.ents  aigus  et  produits  :  1°  par  des  gaz  rendant  le  sang  incapable 
de  remplir  ses  fonctions  respiratoires  en  se  substituant  à  l’oxygène  des 
globules  rouges  (oxyde  de  carbone)  ;  2°  par  des  substances  toxiques 
exerçant  un  effet  délétère  sur  les  centres  nerveux,  par  l’entremise  du 
sang  (l’opium). 

Ils  ont  eu  recours  à  la  substitution  du  sang.  Ce  procédé  consiste 
dans  la  combinaison  de  la  transfusion  simple,  mais  répétée  à  plusieurs 
reprises,  avec  la  déplétion  aussi  parfaite  que  possible  du  sang  empoisonné- 

Dans  les  expériences  faites  avec  l’oxyde  de  carbone,  la  transfusion 
combinée  s’est  montrée  comme  le  remède  le  plus  sûr  et  le  plus  effi¬ 
cace,  même  dans  les  cas  graves  où  il  y  avait  asphyxie  et  paralysie 
absolue. 

Dans  les  expériences  faites  avec  l’opium  on  peut,  en  premier  cas 
diminuer  la  durée,  aussi  bien  que  la  gravité  des  symptômes  toxiques  > 
on  peut  également  sauver  la  vie  et  conserver  l’intégrité  de  toutes  le 
fonctions  en  pratiquant  assez  promptement  la  transfusion  combinée. 

Eulenburg  et  Landois  s’occupent  des  effets  de  la  transfusion  dans 
l’inanition  absolue.  En  pareil  cas  la  transfusion  peut  prolonger  la  vie  e 
compenser  pour  un  certain  temps  le  manque  de  nourriture  et  les  pertes 
de  substance  organique  usée  pendant  cette  période.  Les  expériences  de 
Roussud  sur  les  animaux  et  ses  opérations  sur  l’homme  l’ont  égalemen 
démontré. 

Landois  a  aussi  étudié  expérimentalement  l’influence  que  le  sang 
d’un  animal  exerce  sur  une  autre  espèce  pendant  la  transfusion. 
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1°  Transfusion  à  des  grenouilles  de  sang  humain  et  de  sang  de 
chien,  de  lapin,  de  mouton,  de  veau,  de  cobaye,  de  pigeon  et  de 
brochet.  —  Le  sang  injecté  dans  les  vaisseaux  de  la  grenouille  éprouve  de 
rapides  modifications  :  en  peu  de  minutes  les  globules  commencent  à 
se  dissoudre,  ainsi  qu’on  peut  s’en  convaincre  en  examinant  à  inter¬ 
valles  très-rapprochés  une  goutte  de  sang  que  l’on  prend  à  la  patte  de  la 
grenouille  et  que  l'on  conserve  dans  le  liquide  de  Pacini. 

Naturellement,  le  sérum  de  la  grenouille  est  rouge  par  suite  de  la 
dissolution  de  l’hémoglobine  des  globules  transfusés.  Celle-ci  est  ulté¬ 
rieurement  éliminée  principalement  par  l’urine.  Après  l’injection  de 
sang  de  veau,  l’urine  de  la  grenouille  renferme  encore  de  l’albumine  au 
huitième  jour,  tandis  que,  si  l’on  injecte  à  une  grenouille  du  sang  (défi¬ 
briné  ou  non)  de  grenouille  de  la  même  espèce,  son  urine  ne  devient  pas 
albumineuse. 

On  peut  d’ailleurs  observer  sur  le  porte-objet  du  microscope  la  disso¬ 
lution  des  globules  sanguins  ;  si  l’on  mélange  ensemble  du  sérum  de 
grenouille  et  du  sang  d’un  autre  animal,  on  remarque  que  les  globules, 
qui  tout  d’abord  prennent  souvent  une  forme  crénelée  et  présentent  un 
mouvement  moléculaire  intense,  deviennent  ensuite  sphériques  et  parais¬ 
sent,  en  conséquence,  plus  petits  ;  puis  ils  pâlissent  de  plus  en  plus,  de 
sorte  que  le  stroma  finit  lui-même  par  échapper  à  la  vue.  Dans  le  torrent 
circulatoire,  les  stromas  s’agglomèrent  et  peuvent  constituer  des  embo¬ 
lies.  C’est  à  cette  complication  que  Landois  rapporte  la  paralysie  des 
extrémités  inférieures  et  les  symptômes  de  relâchement  du  système 
nerveux  central  qu’il  a  fréquemment  observés  à  la  suite  de  l’injection 
de  sang  de  mammifère  chez  les  grenouilles. 

Le  sérum  du  sang  de  mammifère  dissout,  de  son  côté,  in  vitro,  les 
globules  de  la  grenouille,  et  il  en  est  de  même  dans  les  vaisseaux  de  cet 
animal,  car,  si  on  lui  injecte  du  sérum  de  sang  de  chien,  son  urine  est 
sanguinolente  et  albumineuse  pendant  sept  jours.  L’injection  de  sérum 
de  sang  humain  et  de  sang  de  mouton  rend  simplement  albumineuse 
(et  non  sanglante)  l’urine  de  la  grenouille. 

2°  Transfusion  à  un  mammifère  du  sang  d'un  autre  mammifère. 
—  Les  résultats  obtenus  s’expliquent  en  tenant  compte  des  deux  faits 
suivants  :  A.  Le  sérum  du  sang  d’un  grand  nombre  de  mammifères  dis¬ 
sout  les  globules  des  autres  mammifères.  Le  sérum  du  chien  se  distingue 
surtout  à  cet  égard.  Le  sérum  dont  l’action  dissolvante  est  la  plus  faible 
est  le  sérum  de  lapin. 

B.  Les  globules  des  différents  mammifères  possèdent  une  résistance 
fort  inégale  vis-à-vis  de  l’action  dissolvante  du  sérum  du  sang  d’un  autre 
mammifère.  Ainsi  les  globules  du  chat  et  du  chien  opposent  à  la  disso¬ 
lution  une  résistance  considérable.  Celle-ci  est  plus  grande  à  basse 
température  qu’à  la  température  normale  du  sang. 

Les  recherches  de  Landois  auraient  fourni  des  résultats  plus  pratiques, 
si  elles  avaient  porté  sur  des  animaux  d’espèce  très-voisine  et  non  sur 
des  animaux  d’espèce  fort  éloignée.  Peut-être  auront-elles  l’avantage 
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d’éclairer  sur  le  danger  de  pratiquer  chez  l’homme  une  abondante  trans¬ 
fusion  avec  le  sang  de  certains  animaux  et  notamment  du  chien. 

Panum  (de  Copenhague)  a  formulé  en  1875  ses  doctrines  sur  l’indi¬ 
cation  et  la  méthode  de  la  transfusion  ;  il  établit  d’abord  qu’on  né  peut 
attendre  aucun  effet  nutritif  direct  du  sang  rendu  à  une  malade  par  la 
transfusion  de  sang  défibriné.  Il  a  constaté  que  la  quantité  totale  du  sang, 
augmentée  par  transfusion  directe,  de  la  carotide  d’un  grand  chien  dans 
la  veine  jugulaire  d’un  petit  chien,  soumis  à  l'inanition  complète,  est 
réduite  après  quelques  jours  à  la  quantité  originaire;  en  même  temps, 
la  quantité  relative  de  globules  se  trouve  augmentée  d’une  manière 
presque  proportionnelle  à  la  quantité  de  sang  communiquée  à  l’animal 
par  la  transfusion. 

Les  expériences  de  Panum  démontrent  en  outre  qu’un  chien  soumis,' 
à  l’inanition  complète  perd  chaque  jour,  après  la  transfusion  de  sang 
défibriné,  plus  qu’il  ne  perdait  avant  l’opération  ;  on  ne  peut,  en  consé¬ 
quence,  prolonger  par  des  transfusions  répétées  la  vie  d’un  animal 
soumis  à  l’inanition  complète.  La  fibrine  donnée  par  transfusion  directe 
ne  peut  non  plus  avoir  une  importance  quelconque  comme  agent  de 
nutrition.  Tout  cela  porte  à  regarder  la  fibrine  comme  un  produit  acces¬ 
soire  de  la  formation  des  cellules,  et  servant  à  la  production  des  matières 
contenues  dans  les  sécrétions  et  les  excrétions. 

On  ne  peut  admettre  non  plus  que  la  transfusion  ait  quelque  utilité 
dans  les  cas  où  le  sang  est  altéré  par  des  matières  toxiques,  sans  cesse 
produites  et  reproduites  dans  l’organisme  (par  exemple:  dans  la  pyémie, 
la  diphthérie,  l’érysipèle,  l’urémie,  etc.);  le  sang  (qui  sert  principale¬ 
ment  au  transport  des  produits  de  décomposition  destinés  à  l’excrétion, 
ainsi  qu’au  transport  des  matières  alimentaires  préparées  dans  le  canal 
intestinal,  et  de  l’oxygène  reçu  dans  le  poumon  et  destiné  aux  tissus)  ne 
contient,  à  un  moment  donné,  qu’une  quantité  minime  de  toutes  les 
matières  transportables,  dont  la  quantité  accumulée  par  vingt-quatre 
heures  ne  devient  considérable  que  par  la  production  incessante  aux 
points  de  départ.  La  purification  du  sang  qu’on  a  voulu  obtenir  par 
l’évacuation  du  sang  injecté  et  par  la  transfusion  d’une  quantité  sem¬ 
blable  de  sang  normal  est  donc  tout  à  fait  illusoire,  attendu  que  la  petite 
quantité  de  matière  nuisible  qu’on  a  évacuée  se  reproduit  dans  le  sang 
quelques  minutes  après  l’opération.  Aussi  les  résultats  ont-ils  toujours 
été  mauvais  en  pareil  cas. 

La  seule  indication  vraiment  rationnelle  à  la  transfusion  est  le  défaut 
d’une  quantité  suffisante  de  globules  rouges  du  sang,  capables  de  se 
combiner  avec  l’oxygène  de  l’air  atmosphérique  ,  et  d’apporter  cet 
oxygène  aux  tissus  qui  en  ont  besoin  pour  leurs  fonctions. 

Panum  emploie  pour  la  transfusion  du  sang  défibriné  et  démontre 
que  les  globules  rouges  du  sang  défibriné  ont  conservé  toutes  leurs 
propriétés  physiologiques  pour  le  transport  de  l’oxygène. 

L’auteur  démontre  avec  Roussel  que  la  transfusion  faite  dans  ces  der¬ 
niers  temps,  avec  le  sang  de  brebis  et  autres  animaux,  essayée,  aban- 
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donnée  et  condamnée  il  y  a  plus  de  deux  siècles,  est  toujours  une 
opération  inutile  et  dangereuse. 

Elle  est  inutile  parce  qu’elle  ne  peut  jamais  rendre  le  service  demandé 
à  la  transfusion,  les  globules  du  sang  des  animaux  ne  pouvant  pas  per¬ 
sister  dans  la  circulation  de  l’homme,  mais  se  dissolvant  plus  ou  moins 
vite  dans  le  plasma.  Les  matières  albuminoïdes  des  animaux  ne  peuvent, 
en  tout  cas,  être  plus  utiles  dans  le  sang  de  l’homme  que  ne  le  sont  les 
matières  albuminoïdes  du  sang  de  l’homme  lui-même.  Or,  celles-ci  ne 
rendent  aucun  service  appréciable  pour  la  nutrition  des  tissus. 

De  plus,  cette  opération  est  dangereuse  parce  que  le  plasma  du  sang 
des  animaux  peut  dissoudre  une  bonne  partie  des  globules  de  l’homme, 
et  parce  que  les  produits  de  la  dissolution  des  globules  rouges  de 
l’animal  ou  de  l’homme  sont  susceptibles  de  produire  non-seulement 
une  excrétion  des  matières  albumineuses  et  de  l’hémoglobine  avec 
l’urine,  ainsi  que  des  hémorrhagies  capillaires,  mais  aussi  une  affection 
sérieuse  des  reins  capable  d’occasionner  une  suppression  plus  ou  moins 
complète  de  la  sécrétion  de  l’urée. 

Panum  repousse  avec  énergie  les  tentatives  de  transfusion  faites  sur 
l’homme  avec  du  sang  de  mouton  comme  l’avaient  proposé  Gesellius 
(de  Saint-Pétersbourg)  et  Basse,  praticien  du  Hanovre. 

Le  succès  obtenu  par  Basse  en  employant  du  sang  d’agneau  eut  un 
tel  retentissement  que  Ponfick,  aidé  de  Bamberger,  a  voulu  soumettre  la 
question  au  contrôle  rigoureux  de  la  méthode  expérimentale  (1874). 

La  transfusion  du  sang  peut  être  dangereuse  par  une  double  action  ; 

1°  Par  une  action  mécanique  provenant  de  l’augmentation  subite  de 
la  masse  liquide  du  sang  ;  mais  Worm  Mùller  était  arrivé  à  cette  con¬ 
clusion  que  la  tension  vasculaire  chez  les  animaux  transfusés  variait  peu, 
au  point  que  l’arbre  circulatoire  s’accommodait  aisément  de  la  quantité 
de  sang  qu’on  y  introduisait.  Cette  saignée  ne  peut  être  justifiée  que  dans 
les  cas  d’empoisonnement  par  l’oxyde  de  cai’bone  ;  2°  par  une  action  chi¬ 
mique,  résultant  de  la  composition  même  du  sang  au  point  de  vue  mé¬ 
canique.  Ponfick  reconnaît  l’innocuité  du  sang  du  même  individu  ou 
d’un  individu  de  la  même  espèce  [Archiv  fur  pathol.  Anat.). 

Worm  Millier,  comme  presque  tous  les  auteurs  précédents,  donne  la 
supériorité  au  sang  défibriné  pour  la  transfusion  humaine.  Pour  ce 
dernier,  la  transfusion  est  indiquée  dans  les  cas  de  fortes  hémorrhagies, 
dans  certains  empoisonnements  (par  l’oxyde  de  carbone,  par  exemple), 
dans  quelques  anémies  anciennes,  après  des  pertes  de  sang  chroniques, 
par  suite  de  la  chlorose  et  de  la  leucémie. 

jacowiecki  a  étudié  le  rôle  du  sang  pendant  la  transfusion  entre  ani¬ 
maux  de  même  espèce  et  d’espèces  différentes  {Centralblatt  fur  Chi¬ 
rurgie,  1874). 

Lorsque  du  sang  enlevé  à  un  animal  a  été  remplacé  par  une  égale 
quantité  de  sang  défibriné  pris  au  même  animal  ou  à  un  autre  de  même 
espèce,  il  a  suffi  pour  maintenir  l’intégrité  des  fonctions.  Jamais  dans  ce 
cas  il  n’a  observé  les  exsudations  dans  les  tissus,  constatées  par  Magendie. 
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Contrairement  à  Gesellius,  lorsqu’il  a  pratiqué  la  transfusion  entre 
animaux  d’espèces  différentes  il  a  vu  que,  si  la  quantité  injectée  est  trop 
considérable,  le  sang  se  décompose.  Alors  les  urines,  les  fèces,  les 
vomissements,  en  sont  fortement  chargés  et  l’animal  meurt. 

Les  conclusions  qui  découlent  des  recherches  de  Panum,  Landois,Worm 
Muller,  PonGck,  Lesser,Jakowiecki,  Roussel,  etc.,  sont  donc  défavorables  à 
la  transfusion  entre  animaux  d’espèces’ différentes.  De  là  le  conseil  de  ne 
jamais  faire  usage,  chez  l’homme,  du  sang  d’agneau,  de  veau,  de  mou¬ 
ton,  et  de  n’employer  que  le  sang  humain.  Ce  jugement  sévère  n’est  pas 
sans  appel  ;  j’espère  le  démontrer  bientôt.  En  France,  quelques  expéri¬ 
mentateurs  qui  ont  tenté  la  transfusion  entre  animaux  d’espèces  Affé¬ 
rentes  ont  été  plus  heureux.  C’est  ainsi  que  Brown-Séquard  a  pu  ramener 
à  la  vie  un  chien  exsangue  en  lui  injectant  du  sang  de  pigeon  ;  cet  ani¬ 
mal  a  été  conservé  trois  mois  dans  le  laboratoire  de  Claude  Bernard. 

Plus  récemment,  Frantz  Glénard  (de  Lyon)  a  obtenu  sur  ce  point  des 
résultats  intéressants.  Il  a  pu,  sur  une  même  chienne,  à  quarante-cinq 
jours  de  distance,  opérer  deux  transfusions,  l’une  avec  du  sang  d’àne, 
l’autre  avec  du  sang  de  bœuf.  Ces  deux  opérations  ont  pleinement  réussi. 
Deux  nouvelles  expériences  suivirent  ;  dans  l’une,  on  eut  recours  au  sang 
de  cheval,  dans  l’autre  au  sang  d’âne  ;  ces  divers  sangs  furent  adminis¬ 
trés  après  sept  heures  et  vingt-quatre  heures  de  séjour  dans  un  segment 
de  veine  jugulaire,  et  tout  a  marché  pour  le  mieux. 

Un  expérimentateur  qui  a  contribué  à  mettre  en  honneur  la  trans¬ 
fusion  du  sang  de  l’animal  à  l’homme,  Gesellius  (de  Saint-Pétersbourg), 
1874,  a  préalablement  expérimenté  sur  les  animaux,  particulièrement 
sur  des  chiens.  Il  résulterait  de  vingt-deux  transfusions  (vingt  fois  avec  le 
sang  de  mouton,  deux  fois  avec  du  sang  de  veau)  qu’on  peut  toujours, 
sans  déplétion  préalable,  transfuser  à  un  chien  une  quantité  de  sang  de 
mouton  ou  de  veau  correspondant  au  vingt-quatrième  du  poids  du  sang 
de  ce  chien,  avant  de  voir  éclater  des  symptômes  inquiétants. 

Quatre  transfusions  de  sang  de  mouton  ayant  été  pratiquées  à  des 
chiens  dans  la  proportion  d’un  vingt-quatrième  du  poids  de  leur  sang, 
les  reins  furent  examinés  après  dix  heures  sur  deux  chiens  et  après 
deux  jours  sur  les  deux  autres  (Gesellius  a  adopté  l’opinion  de  Valentin 
sur  le  rapport  qui  existe  entre  la  masse  du  sang  d’un  animal  et  son 
poids  :  ce  rapport  serait  représenté  par  le  cinquième  du  poids  du  corps). 
Gesellius  conclut  de  cet  examen  ; 

Les  reins  des  animaux  auxquels  on  a  transfusé  du  sang  d’espèce  étran¬ 
gère  présentent  le  même  aspect  macro  et  microscopique  que  les  reins 
d’animaux  auxquels  on  a  -transfusé  du  sang  de  même  espèce. 

Six  transfusions  furent  pratiquées,  dans  l’intervalle  de  dix-huit  heures, 
pour  les  trois  premiers  chiens;  de  deux  jours,  pour  les  trois  autres, 
intervalle  qui  s’étendit  du  moment  de  l’opération  à  celui  où  ils  furent 
tués  pour  examiner  leurs  reins.  —  On  recueillit  avec  soin  toutes  leurs 
excrétions.  Or  : 

On  ne  trouva  de  sang  ni  dans  l’urine,  ni  dans  les  matières  fécales  ;  il 
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n’y  eut  aucune  hémorrhagie  interstitielle  dans  les  viscères  ;  les  reins  se 
montrèrent  exactement  dans  le  même  état  que  ceux  d’un  vigoureux 
chien,  bien  nourri,  indemne  de  toute  transfusion  et  qui  fut  abattu  en 
même  temps  que  les  autres. 

Ces  faits  avaient  déjà  été  observés,  de  l’aveu  même  de  Gesellius,  par 
Miltler  en  1869. 

En  conséquence  de  ces  résultats,  Gesellius  croit  pouvoir  dire  que  la 
transfusion  avec  le  sang  d’animal  est  applicable  à  l’homme. 

Deux  théories  ressortent  de  tout  ce  qui  précède  : 

1“  La  transfusion  du  sang  entre  animaux  d’espèces  différentes,  mais 
de  même  classe,  est  inutile  et  dangereuse,  et  doit  être  absolument 
repoussée  dans  ses  applications  à  l’homme  (professeur  Millier,  Panum, 
Woi’m  Millier,  Ponûck,  Landois,  Lesser,  Jacowiecki,  Roussel). 

2“  La  transfusion  entre  animaux  d'espèces  différentes,  mais  de  même 
classe,  peut  rendre,  au  contraire,  d»  très-grands  services  ;  on  doit  la  pré¬ 
férer  quand  il  s’agit  de  l’homme,  d’après  Basse  et  Gesellius,  qui  n’hési¬ 
tent  pas  à  déclarer  que  «  la  transfusion  avec  le  sang  de  mouton  inaugure 
une  ère  nouvelle  pour  la  médecine,  celle  de  la  dispensation  du  sang.  » 

Quelle  est,  de  ces  doctrines  si  opposées,  celle  qui  contient  la  vérité  ? 

J’ai  multiplié,  depuis  vingt  ans,  les  expériences  dans  le  but  de 
rechercher  à  laquelle  des  deux  il  est  raisonnable  de  se  rallier. 

Exposé  de  mes  expériences.  —  Mes  expériences  remontent  à  l’année 
1860.  Un  premier  fait  se  pi’ésentait,  qu’il  fallait,  avant  tout,  vérifier. 

Est-il  possible  de  ramener  à  la  vie  un  animal  vendu  exsangue  par 
une  forte  hémorrhagie,  en  faisant  pénétrer  dans  ses  vaisseaux  du 
sang  pris  à  un  autre  animal? 

Les  expériences  de  Deiiys  et  Emmeretz,  Richard  Lower,  Blundell, 
Dieffenbach,  Rischoff,  Magendie,  Nicolas,  mentionnées  précédemment, 
ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur  ce  point. 

Mes  nombreuses  expériences,  entreprises  depuis  vingt  ans,  me  per¬ 
mettent  aussi  de  répondre  par  l’affirmative.  J’en  citerai  une  seule,  qui 
offre  toutes  les  garanties  d’authenticité,  par  les  conditions  exception¬ 
nelles  dans  lesquelles  elle  a  été  exécutée. 

Dans  un  voyage  que  je  fis  à  Paris  en  1868,  m’entretenant  avec  Gosse¬ 
lin  de  toutes  les  difficultés  que  présente  le  traitement  du  choléra,  je 
l’engageais  à  tenter,  pour  le  guérir,  la  transfusion  du  sang.  Je  lui  offris 
d’assister  à  des  expériences  que  je  faisais  alors  à  l’École  pratique,  dans 
le  laboratoire  de  Longet  ;  je  le  rendis  témoin  du  fait  suivant,  qu’ont  pu 
constater  également  Charles  Robin,  Lucien  Corvisart  et  Léon  Labbé. 

Deux  chiens  de  haute  taille  (20  kilos  environ)  ayant  été  attachés  à  côté,  je 
mis  à  découvert  la  veine  crurale  gauche  de  l’un  et  la  veine  crurale  droite  de 
l’autre.  Je  relirai  de  l’artère  crurale  du  premier  deux  grandes  éprouvettes 
de  sang  dont  la  quantité  peut  être  évaluée  à  deux  litres  environ.  Bientôt 
les  mouvements  de  la  poitrine  s’arrêtèrent.  L’oreille,  appliquée  sur  la  région 
précordiale,  distinguait  une  sorte  de  murmure  sourd  qui  avait  remplacé  les 
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battements  du  cœur  ;  les  muscles  des  membres  et  du  cou  étaient  dans  un 
état  complet  de  relâchement.  L’animal  paraissait  presque  mort.  Plongeant 
alors  la  canule  de  l’appareil  de  Moncocq  dans  la  veine  du  chien  qui  n’avait 
subi  aucune  hémorrhagie,  je  fis  passer  quatre-vingt-dix  grammes  de  son 
sang  à  celui  que  j’avais  rendu  exsangue.  Dès  que  le  liquide  commença  à 
pénétrer,  les  mouvements  de  la  poitrine  reparurent;  ceux  du  cœur 
devinrent  plus  perceptibles.  La  vie  semblait  renaître  comme  par  enchan¬ 
tement.  Après  une  minute  et  demie,  le  chien  ouvrit  les  yeux,  les  mus¬ 
cles  du  cou  et  des  pattes  se  contractèrent.  A  la  fin  de  la  troisième 
minute,  le  chien  était  sauvé,  je  le  détachai  rapidement,  après  avoir  lié 
les  vaisseaux  :  aussitôt  il  s’élança  de  la  planche  et  se  mit  à  marcher 
dans  l’appartement.  On  comprendra  l’émotion  de  tous  les  assistants,  et 
leur  étonnement  en  présence  d’une  opération  qui  avait  amené,  chez  un 
animal  si  près  de  mourir,  une  résurrection  instantanée. 

Une  expérience  semblable  avait  été  faite  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris,  en  juin  1863,  avec  le  même  instrument  et  le  même  succès,  par 
Longet.  J’ai  répété  bien  souvent  cette  expérience  avec  le  même  succès, 
dans  mes  cours  de  physiologie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux. 

Mais,  si  ce  résultat  favorable  a  été  aussi  facilement  et  aussi  con¬ 
stamment  obtenu,  c’est  que  j’ai  fait  la  transfusion  avec  un  instru¬ 
ment  à  l’aide  duquel  j’ai  pu  mettre  les  animaux  en  communication 
immédiate.  N’ayant  pas  alors  à  ma  disposition  mon  appareil  avec  une 
poire  en  caoutchouc,  je  me  servis  de  celui  de  Moncocq,  qui  venait  de 
réaliser  un  grand  progrès  au  point  de  vue  des  manœuvres  opératoires. 
J’opérais,  en  effet,  sur  des  chiens,  c’est-à-dire  sur  des  animaux  dont  le 
sang  est  si  plastique  qu’il  se  coagule  vite,  peu  après  sa  sortie  des  vais¬ 
seaux,  dès  qu’il  a  subi  le  contact  de  l’air. 

Cette  nécessité  de  pratiquer  la  transfusion  immédiate  quand  on  agit 
sur  des  animaux  ressortira  des  expériences  que  je  fis  alors  pour  vérifier 
certaines  affirmations  de  Blundell  et  de  Dieffenbach. 

Dans  ses  transfusions  avec  du  sang  non  défibriné,  Blundell  avait  em¬ 
ployé  la  seringue  à  injection.  La  première  question  qu’il  se  posa  fut  : 
«  Le  passage  du  sang  par  la  seringue  le  rend-il  impropre  à  ranimer 
les  fonctions?  » 

De  ses  deux  expériences  il  conclut  ;  «  Le  sang  peut  être  transmis  par 
la  seringue,  et  cela  à  plusieurs  reprises,  sans  devenir  impropre  aux 
fonctions  vitales  »  [Physiological  Researches,  1824). 

Encouragé  par  l’exemple  de  Blundell  et  de  Dieffenbach,  je  recevais  le 
sang  à  transfusion  dans  un  vase  légèrement  chauffé  et  je  poussais  le 
liquide  sanguin  avec  une  seringue  ;  l’insuccès  fut  complet  dans  un  grand 
nombre  d’expériences,  car  le  sang  se  coagulait  trop  vite  et  rendait  par 
le  fait  même  l’opération  impossible. 

La  première  modification  que  j’ai  apportée  consiste  à  recevoir  le  sang 
dans  un  vase  qui  n’avait  pas  été  préalablement  chauffé,  et  qui  se  trouvait 
en  équilibre  de  température  avec  le  milieu  ambiant. 

Je  pratiquais  mes  expériences  au  milieu  de  l’hiver  et  je  pus  constater 
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que  plus  la  température  extérieure  était  basse,  et  plus  la  coagulation  du 
sang  était  retardée. 

Craignant  cependant  la  présence  des  petits  coaguluras,  je  plaçais  dans 
la  partie  évasée  de  la  canule  un  cadre  circulaire  aplati,  en  acier,  sur 
lequel  était  tendue  une  toile  métallique  dont  le  réseau,  à  mailles  forte¬ 
ment  serrées,  devait  retenir  les  petits  caillots  et  laisser  passer  seulement 
la  partie  du  sang  restée  liquide. 

C’est  donc  à  l’aide  de  ces  deux  moyens,  réfrigération  du  sang  et  appli¬ 
cation  d’une  toile  métallique  en  arrière  de  la  canule,  que  j’ai  pu  pratiquer 
un  grand  nombre  de  tranfusions  avec  un  plein  succès. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  démontrer  expérimentalement  que  le  froid 
retarde  la  coagulation  du  sang;  il  importe  de  savoir  : 

d°  Si  le  sang  veineux,  ainsi  refroidi,  peut  être  injecté  dans  les  veines 
d’un  animal  sans  exercer  une  influence  fâcheuse  sur  les  mouvements  du 
cœur,  sans  déterminer  la  syncope  ; 

2“  Si  un  animal  réduit  à  un  état  voisin  de  la  mort  par  une  perte  consi¬ 
dérable  de  sang  peut  être  rappelé  à  la  vie  à  l’aide  d’une  transfusion  faite 
avec  ce  sang  refroidi. 

L’expérimentation  a  répondu  affirmativement  et  elle  a  démontré  qu’il 
n’y  avait  aucun  inconvénient  à  s’engager  dans  cette  voie. 

Toutes  les  expériences  touchant  ce  point  particulier  de  l’histoire  de 
la  transfusion  ont  été  faites  avec  du  sang  veineux  de  chien  qui  se  coagule, 
on  le  sait,  avec  une  extrême  rapidité,  dès  qu’il  est  exposé  au  contact  de 
l’air.  Or.  si  par  le  refroidissement  on  a  pu  le  conserver  liquide  pendant 
cinq,  six,  huit,  dix  minutes,  à  plus  forte  raison  en  sera-t-il  de  même  quand 
il  s’agira  de  sang  humain  dont  la  coagulation,  à  l’air  libre,  ne  commence 
que  quatre  ou  cinq  minutes  après  sa  sortie  des  vaisseaux.  La  transfusion 
du  sang  se  trouve  affranchie  de  l’objection  la  plus  sérieuse  qui  lui  était 
faite,  «  le  danger  de  la  coagulation.  » 

J’arrive  actuellement  à  une  question  très-controversée  et  qui  a  été 
diversement  jugée  par  les  expérimentateurs  :  je  veux  parler  de  la  trans¬ 
fusion  du  sang  entre  animaux  de  la  même  classe,  mais  à’ espèces  diffé¬ 
rentes.  Mûller  (de  Stockholm),  Panuni  (de  Copenhague),  WormMüller  (de 
Christiania) ,  Ponfîck,  Landois,  Lesser,  Jacowiecki,  Roussel,  etc. ,  repoussent 
ce  mode  de  transfusion  comme  contraire  aux  principes  de  la  physiologie. 

Des  expériences  nombreuses  me  permettent  de  conclure  que  l’on 
peut  ti’ansfuser  sans  inconvénient  et  avec  avantage  le  sang  d’un  animal 
d’une  espèce  à  un  animal  d’une  autre  espèce,  les  deux  appartenant  à  la 
même  classe. 

Si  dans  les  transfusions  entre  animaux  d’espèces  différentes  on  voit 
survenir  souvent  des  hémorrhagies,  l’hématurie,  une  altération  spéciale 
des  reins,  ces  phénomènes  ne  sont  pas  constants.  Loin  de  dépendre  de  la 
nature  du  sang,  ils  sont  la  conséquence  de  la  rapidité  avec  laquelle 
on  a  lancé  dans  l’appareil  vasculaire  une  quantité  trop  grande  de  ce 
liquide. 

Si  les  doses  injectées  sont  bien  proportionnées  au  poids  de  l’animal  ; 
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si  elles  ne  dépassent  pas  le  vingtième  de  la  masse  totale  du  sang,  ces 
phénomènes  manquent  le  plus  souvent.  Quand  ils  se  montrent,  ils  n’ont 
qu’une  durée  tout  à  fait  éphémère  et  ne  déterminent  jamais  aucun 
trouble  dans  l’organisme. 

On  peut,  par  suite,  remplacer  dans  les  expériences  de  transfusion 
le  sang  d’un  animal  d’une  espèce  par  celui  d’un  animal  d’une  espèce 
différente.  Ce  dernier  aura  une  action  identique  à  celle  du  premier. 

Si  les  animaux  n’appartiennent  ni  à  la  même  espèce  ni  à  la  même 
classe  (mammifères  et  oiseaux),  on  pourra  transfuser  impunément  le 
sang  de  l’un  à  l’autre,  à  la  condition  qu’il  pénètre  dans  les  vaisseaux  de 
l’animal  qui  le  reçoit  tel  qu’il  se  trouve  dans  les  vaisseaux  de  celui  qui 
les  fournit,  c’est-à-dire  parfaitement  liquide. 

Ce  n’est  donc  pas  à  une  action  délétère  toxique  de  la  fibrine  qu’il  faut 
attribuer,  avec  Dieffenbach  et  Bischoff,  la  mort  qui  survient  quelquefois 
dans  ces  cas,  mais  à  la  rapidité  avec  laquelle  le  sang  se  coagule  et  à 
l’introduction  dans  les  vaisseaux  de  petits  coagulums  qui  déterminent 
tous  les  accidents  des  embolies. 

Une  des  causes  qui  retardent  le  plus  la  coagulation  du  sang,  c’est  le 
contact  de  ce  liquide  avec  les  parois  vasculaires.  Ce  retard  dans  la 
coagulation  permet  d’utiliser  le  sang  d’animaux  d’espèces  différentes  et 
crée  ainsi  à  la  transfusion  une  voie  nouvelle  qui  pourra  devenir  féconde. 
Maintenu  enfermé  dans  un  segment  veineux  de  jugulaire  pendant 
3,  4,  21,  25  heures,  le  sang  de  bœuf  s’est  conservé  liquide  et  a  pu  être 
transfusé  à  des  chiens  sans  leur  faire  courir  aucun  danger. 

Istomin  et  Welikij  (de  Saint-Pétersbourg),  toujours  préoccupés  de  la 
question  primordiale  de  la  coagulation  du  sang,  conseillent  de  se  servir 
dans  les  appareils  à  transfusion  de  canules  préparées  en  ajustant  dans 
l’intérieur  d’un  tube  de  verre  un  bout  d’une  certaine  longueur  d’une 
veine  enlevée  immédiatement  à  un  animal  vivant.  Les  extrémités  du  bout 
sectionné  sont  repliées  de  chaque  côté  du  tube  et  fixées  solidement  à 
l’aide  d’un  fil  de  soie.  Des  expériences  comparatives  faites  avec  ces  ca¬ 
nules  animales  et  des  tubes  de  verre  ont  montré  que  le  sang  conservait 
sa  fluidité  dans  les  premières,  même  quand  son  cours  y  était  interrompu, 
alors  qu’il  se  coagulait  dans  les  secondes.  L’intégrité  de  la  tunique  interne 
de  la  veine  est  nécessaire  pour  obtenir  ce  résultat  ;  la  propriété  vitale 
qu’a  la  veine  d’empêcher  la  coagulation  dure  environ  une  heure  et  demie. 

Une  dernière  conséquence,  très-importante  pour  la  pratique  et  le  succès 
de  la  transfusion,  découle  de  tout  ce  qui  précède  :  c'est  l’identité  phy¬ 
siologique  du  sang  des  animaux  de  la  même  classe,  quoique  apparte¬ 
nant  à  des  espèces  différentes. 

Histoire  de  la  transfusion  du  sang  de  l’animal  à  l’homme.  —  Les 
conclusions  que  je  viens  de  formuler  relativement  à  la  transfusion  entre 
animaux  de  la  même  classe,  mais  d’espèces  différentes,  sont-elles  confir¬ 
mées  par  les  observations  recueillies  sur  l’homme  malade? 

C’est  surtout  dans  les  travaux  des  médecins  italiens,  Manzini,  Rodolfo 
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Rodolfi  (1875),  Carlo  Livi  (1875),  Caselli  (1874),  Ponza,  Albini  ;  dans 
ceux  de  Gesellius  (de  Saint-Pétersljourg),  liasse  (de  Nordhausen),  0.  Heyfel- 
der  et  d’autres  encore,  que  je  vais  trouver  la  réponse  à  cette  question. 

Mais  avant  résumons  les  faits  qui  remontent  à  la  seconde  moitié  du 
dix-septième  siècle. 

Or  il  résulte  de  ces  faits  de  transfusion  pratiqués  parDenysetEmmeretz 
(1667),  LoweretKing,  BalthazarKauffmann,  Purmann,  Riva  et  Russel,  que 
sur  tes  seize  transfusions,  faites  soit  avec  du  sang  d’agneau,  soit  avec  du 
sang  de  veau  ou  de  mouton,  depuis  l’année  1667  jusqu’à  1792,  on  a 
observé  dix  succès,  deux  cas  où  la  transfusion  n’a  rien  produit,  trois 
résultats  inconnus,  un  cas  de  mort. 

Lorsqu’une  doctrine  médicale  s’appuie  à  la  fois  sur  l’expérimentation 
et  la  clinique,  elle  ne  peut  qu’être  acceptée,  car  elle  offre  tous  les  carac¬ 
tères  à  l’aide  desquels  la  vérité  s’impose.  L’identité  physiologique  du 
sang  des  animaux  de  même  classe,  mais  d’espèces  différentes,  constitue 
un  fait  indéniable  :  par  suite,  la  transfusion  du  sang  de  l’animal  à  l’homme 
est  non-seulement  une  opération  praticable,  mais  qui  pourrait  rendre 
de  véritables  services. 

Je  ne  conteste  pas  que  des  exsudations  sanguines,  des  hémorrhagies, 
l’hématurie,  une  altération  particulière  des  reins,  aient  été  observées, 
puisque  je  les  ai  rencontrées  moi-même  chez  beaucoup  d’animaux.  Mais 
ce  que  j’affirme,  c’est  que  ces  phénomènes  dépendent  non  pas  de  la  nature, 
mais  de  la  quantité  du  sang  injecté  ;  ils  sont  le  résultat  non  point  d’une 
intolérance  physiologique,  mais  de  la  pléthore  sanguine. 

On  peut  à  volonté  les  produire  ou  les  empêcher.  Dans  mes  nom¬ 
breuses  expériences,  je  n’ai  jamais,  en  effet,  rencontré  ces  désordres 
lorsque  la  quantité  du  sang  injectée  a  été  rigoureusement  proportionnée 
au  poids  de  l’animal.  Ils  n’ont  jamais  manqué,  au  contraire,  si  la  dose 
a  été  trop  élevée  eu  égard  à  la  masse  sanguine. 

On  m’objectera  peut-être  que  Worm  Müller,  Landois,  Lesser,  ont  pu 
doubler,  tripier  même  la  masse  sanguine,  sans  augmenter  beaucoup  la 
pression  vasculaire,  sans  provoquer  d’accidents.  Je  répondrai  que  ces 
physiologistes  n’ont  obtenu  ces  résultats  qu’en  injectant  avec  une  extrême 
lenteur  des  quantités  relativement  minimes  de  sang.  C’est  ainsi  que 
l’une  des  expériences  de  Landois  a  duré  24  jours.  De  pareils  faits  peuvent 
être  invoqués  comme  preuve  nouvelle  de  la  tolérance  organique,  mais 
ils  ne  démontrent  rien  de  plus  et  restent  sans  application  pratique. 

Aussi  dans  les  cas  où  la  transfusion  du  sang  deviendra  nécessaire,  où 
elle  sera  bien  indiquée,  le  chirurgien  devra  toujours  compter  avec  la 
tension  vasculaire,  et  faire  en  sorte  que  la  quantité  de  sang  injectée  ne 
dépasse  pas  certaines  limites.  Or  mes  expériences  m’ont  appris  qu’en 
évaluant  le  poids  du  sang  au  dixième  de  celui  du  corps,  on  pourra  sans 
inconvénient  et  avec  avantage  transfuser  une  quantité  de  ce  liquide 
équivalant  au  vingtième  de  la  masse  totale  du  sang,  soit  le  deux  centième 
du  poids  du  corps. 

C’est  ainsi  qu’en  ne  dépassant  pas,  dans  ses  transfusions  sur  les 
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chiens,  faites  avec  du  sang  de  mouton  ou  de  veau,  le  vingtième  de  la 
masse  totale  du  sang,  Gesellius  n’a  observé  ni  hématurie  ni  altération 
des  reins.  11  en  a  été  de  même  dans  les  expériences  de  Frantz  Glénard. 
Enfin,  et  j’insiste  sur  ce  fait  déjà  signalé,  Brown-Séquard  n’est-il  pas  par¬ 
venu  à  ramener  à  la  vie  un  chien  exsangue  en  lui  transfusant  du  sang  de 
pigeon  ? 

L’expérimentation  m’autorise  donc  à  formuler  comme  conséquence  de 
mes  recherches  cette  proposition:  l’identité  physiologique  pour  la  transfu¬ 
sion  du  sang  d’animaux  de  la  même  classe,  quoique  d’espèces  différentes. 

J’ai  recueilli  1 54  observations  de  transfusion  faites  à  l’homme  avec  du 
sang  d’agneau,  de  mouton,  de  veau.  A  part  plusieurs  cas  malheureux,  dans 
lesquels  la  mort  est  survenue  presque  immédiatement  (Basse  s’était  servi 
du  sang  de  mouton),  on  a  pu  dire  que  ce  qui  est  remarquable  dans  ces 
transfusions  animales,  dans  celles  surtout  qui  ont  été  pratiquées  avec  du 
sang  d’agneau,  c’est  leur  efficacité  dans  quelques  cas  et  leur  innocuité 
relative.  Les  médecins  italiens  ont  rarement  fait  mention  de  l’hématurie  ; 
il  est  vrai,  et  c’est  là  un  fait  digne  d’être  noté,  que  les  doses  de  sang 
introduites  dans  les  vaisseaux  ont  toujours  été  très-faibles,  8,  10,  12, 
25,  30,  60  grammes.  L’absence  d’accidents  tient  probablement  à  ce  que 
la  dose  minime  de  sang  étranger  a  pu  être  tolérée  par  l’organisme  et  à  ce 
que  l’élimination  s’en  est  faite  assez  lentement  pour  ne  s’accompagner 
que  de  peu  des  phénomènes  perturbateurs  que  l’on  observe  toujours  avec 
des  doses  plus  élevées.  L’amélioration  dans  ces  cas  a  été  peu  sensible 
comme  la  dose  de  sang. 

Injection  intra-veineuse  de  lait.  —  Gaillard  Thomas  a  proposé 
l’injection  intra-veineuse  de  lait.  Déjà  en  1850  le  D'  Hodder  de  To¬ 
ronto  (Canada)  injecta  trois  fois  du  lait  dans  les  veines  de  malades  atteints 
de  choléra  asiatique  ;  il  eut  2  guérisons  ;  une  fois  il  avait  injecté  450  gram¬ 
mes  à  la  première  expérience  et  avait  obtenu  sur-le-champ  une  grande 
amélioration.  En  1877  How  (de  New-York)  injecta  200  grammes  de  lait 
de  chèvre  dans  la  veine  céphalique  d’un  tuberculeux  qui  semblait  mourir 
d’inanition,  ne  pouvant  rien  gai’der,  ni  par  l’estomac,  ni  par  le  rectum  •, 
à  peine  60  grammes  avaient-ils  pénétré  dans  la  circulation  que  le  malade 
se  plaignit  de  vertiges  et  de  mal  de  tête  avec  nystagmus  et  abolition  de  la 
vision  ;  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisirent  après  l’introduction  de 
la  même  quantité  ;  cependant  après  l’opération  le  pouls  était  plus  fort, 
le  malade  se  sentait  mieux.  11  mourut  cependant  4  jours  après.  Une  se¬ 
conde  injection  de  lait  fut  pratiquée  sur  une  femme  à  laquelle  on  avait 
fait  l’ovariotomie,  et  qui  se  trouvait  dans  un  état  désespéré  par  le  fait 
d’hémorrhagies  utérines. 

Brown-Séquard  a  présenté  à  la  Société  de  biologie  (1875)  un  chien 
auquel,  il  y  avait  2  mois,  il  avait  soustrait  95  grammes  de  sang  qu’il 
avait  remplacés  par  92  grammes  de  lait.  L’animal  s’en  était  bien  trouvé 
et,  d’après  les  recherches  de  Malassez,  après  cette  injection  il  y  avait  eu 
augmentation  considérable  des  globules  blancs  du  sang.  Les  globules  du 
lait  disparaissent  avec  grande  rapidité. 
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Brinton,  après  avoir  rapporté  un  certain  nombre  d’observations  d’in¬ 
jection  intra-veineuse  de  lait,  conclut  :  1“  Il  faut  injecter  au  moins  six 
onces  de  lait  ;  2°  les  résultats  sont  aussi  marqués  après  l’injection  de 
lait  qu’après  la  transfusion  du  sang;  3°  il  n’y  a  pas  de  danger  d’embolie 
après  ces  injections  ;  4°  il  y  a  généralement  de  l’albuminurie  dans  les 
jours  qui  suivent  ;  5“  les  effets  stimulants  sont  immédiats.  Hunter  re¬ 
commande  toujours  de  filtrer  le  lait  avant  de  l’injecter. 

Henrot  (de  Reims)  préconise  en  1878,  dans  les  séances  de  la  section 
médicale  de  l’Association  française,  les  transfusions  capillaires  du  sang; 
sa  méthode  consiste  à  faire  des  injections  répétées  dans  les  petites  veines 
des  membres  de  15  ou  20  grammes  de  sang. 

En  1879,  Ponfick  (de  Breslau)  proposa  la  transfusion  péritonéale  du 
sang  ;  des  médecins  allemands  et  italiens  ont  publié  plus  de  20  obser¬ 
vations  de  ce  nouveau  mode  de  thérapeutique  :  l’observation  et  la  clinique 
ont  donc  parlé,  et  le  moment  paraît  venu  de  faire  une  étude  comparative 
sur  la  transfusion  veineuse  et  la  transfusion  péritonéale  de  sang  défibriné. 

La  transfusion  péritonéale  paraît  aujourd’hui  avoir  pris  la  place  de  la 
transfusion  veineuse,  surtout  en  Allemagne  et  en  Italie.  Ce  sont  surtout 
les  médecins  italiens  qui  ont  transporté  l’idée  de  Ponfick  dans  le  domaine 
de  la  clinique.  Quelques  mois  après,  l’auteur  allemand  Bizzozero  et  Golgi 
publièrent  une  série  d’expériences  de  transfusion  péritonéale  faites  sur 
les  animaux;  en  1880  Golgi,  Raggi,  Concato,  Turati,  Dagna,  Mangiagalli, 
Yiotini  Silva,  Lanza,  Testi,  Weagri,  Giacchi,  la  firent  sur  l’homme. 
En  1881  Golgi,  Raggi,  Seppili,  Caselli  de  Giovanni,  ont  aussi  employé 
la  transfusion  péritonéale  dans  la  clinique.  Foâ  et  Pellacani  ont  publié 
des  expériences  dignes  de  remarque.  Mossler,  Obalinski,  Kakgorowski, 
Greisfwald,  sont  les  seuls  auteurs  allemands  qui  aient  essayé  la  transfusion 
péritonéale  sur  l’homme.  En  Espagne,  en  Angleterre,  en  Amérique,  en 
France,  ce  mode  de  thérapeutique  n’a  jamais  été  essayé  ni  étudié. 

Ponfick  n’a  fait  aucune  expérience  tendant  à  justifier  sa  méthode. 
L’absence  d’hémoglobinurie  chez  ses  sujets  et  la  disparition  du  sang  de 
la  cavité  péritonéale,  pouvant  prouver  l’absorption  de  ce  liquide  par  la 
séreuse,  lui  ont  paru  des  preuves  suffisantes  en  faveur  de  la  transfusion 
péritonéale. 

Bizzozero  et  Golgi  ont  étudié  le  sang  des  malades  avant  et  après  l’opé¬ 
ration  avec  le  chromo-citomètre.  Ils  ont  fait  aussi  des  expériences  sur 
les  animaux.  Ils  étudiaient  la  l’ichesse  du  sang  des  lapins  en  hémoglo¬ 
bine  avant  l’opération  ;  après  l’opération,  ils  répétaient  la  même  étude 
pendant  plusieurs  jours  de  suite.  Des  lapins  qu’on  avait  préalablement 
saignés  étaient  aussi  soumis  aux  mêmes  observations.  De  la  sorte  Bizzozero 
et  Golgi  ont  pu  se  convaincre  que  le  sang  injecté  dans  le  péritoine  s’unit 
réellement  à  la  masse  sanguine  générale  ;  que  l’hémoglobine  du  sang  va 
toujours  en  augmentant  pendant  43  heures  après  l’opération.  Cette 
augmentation  de  l’hémoglobine  est  proportionnelle  à  la  quantité  du  sang 
injecté,  à  moins  que  cette  injection  ne  soit  trop  forte.  Elle  continue  pen¬ 
dant  27  jours  environ.  Les  proportions  de  l’hémoglobine  présentent  de 
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légères  différences,  suivant  que  les  animaux  ont  été  saignés  ou  non  préa¬ 
lablement.  Chez  les  animaux  le  maximum  a  lieu  au  bout  de  45  heures  ; 
pendant  plusieurs  jours  ensuite  on  remarque  une  diminution  progressive 
jusqu’à  ce  que  l’hémoglobine  ait  atteint  la  moyenne  normale.  Chez  les 
animaux  préalablement  soumis  à  la  saignée,  on  remarque  le  maximum 
dans  les  24  heures  :  la  diminution  atteint  le  niveau  de  l’hémoglobine  qui 
existait  avant  l’opération  ou  lui  est  toujours  supérieure.  Le  maximum  est 
aussi  atteint  plus  ou  moins  vite,  suivant  la  quantité  de  sang  injecté.  Le 
microscope  n’a  jamais  accusé  à  Bizzozero  et  à  Goigi  une  différence  quel¬ 
conque  dans  la  forme,  le  volume  et  l’agrégation  des  globules. 

Foâ  et  Pellacani  ont  répété  les  expériences  de  Goigi  et  de  Bizzozero  et 
sont  arrivés  aux  mêmes  résultats  qu’eux.  Ils  ont  remarqué  qu’après  une 
seconde  transfusion  sur  le  même  sujet  l’accroissement  de  l’hémoglobine 
n’est  pas  aussi  fort  que  la  première  fois.  Après  un  certain  nombre  d’expé¬ 
riences,  cet  accroissement  ne  dépasse  pas  le  chiffre  normal.  La  transfu¬ 
sion  péritonéale  occasionne  l’hyperplasie  et  la  rougeur  de  la  moelle  des 
os;  elle  favorise  la  genèse  des  globules  blancs  et  amène  une  certaine 
excitation  dans  les  glandes  lymphatiques  et  les  follicules  de  Malpighi  de 
la  rate.  L’absorption  du  sang  injecté  dans  le  péritoine  se  fait  par  les 
lymphatiques  de  l’abdomen,  d’où  il  arrive  à  la  rate. 

Chez  les  animaux  que  l’on  tue  deux  ou  trois  jours  après  la  transfusion 
péritonéale,  les  ganglions  lymphatiques,  mésentériques  et  lombaires,  sont 
gros  et  présentent  la  consistance  de  la  moelle  congestionnée.  Au  qua¬ 
trième  jour  on  ne  trouve  aucune  trace  de  sang  dans  le  péritoine. 

Obalinski,  qui  a  étudié  la  transfusion  péritonéale  au  point  de  vue  de 
l’augmentation  du  nombre  des  hématies,  a  constaté  qu’après  l’opéra¬ 
tion  le  nombre  des  globules  était  toujoui’s  supérieur  à  celui  qui  existait 
avant. 

La  transfusion  péritonéale  sur  l’homme  donne  les  mêmes  résultats. 
Bans  les  cas  de  Goigi,  de  Raggi,  de  Caselli,  de  Negri,  de  Giovanni,  la 
quantité  de  l’hémoglobine  a  suivi  une  marche  ascendante  après  l’injec¬ 
tion.  Après  avoir  atteint  son  acmé,  elle  est  toujours  retournée  au  chiffre 
normal. 

Foâ  et  Pellacani  ont  fait  une  étude  comparative  sur  la  transfusion 
veineuse  et  la  transfusion  péritonéale.  Ils  ont  vu  que  la  congestion  de  la 
moelle  est  moins  rapide  dans  la  transfusion  péritonéale  que  dans  la 
transfusion  veineuse.  La  transfusion  péritonéale  n’a  jamais  occasionné 
sur  les  animaux  ni  la  mort,  ni  le  vomissement,  ni  aucun  symptôme  de 
péritonite. 

Les  instruments  adaptés  à  la  transfusion  péritonéale  sont  d’une  grande 
simplicité.  Ponfîck  s’est  servi  d’un  entonnoir  en  verre  auquel  il  a  adapté 
un  tube  en  gomme  élastique.  Ce  tube  porte  à  son  extrémité  terminale 
une  aiguille  métallique  taillée  en  bec  de  clarinette  et  munie  d’une  clef; 
Turati  a  employé  une  canule  à  hydrocèle;  de  Giovanni  un  trois-quarts 
très-fin  ;  Kakzorowski  un  trois-quarts  muni  intérieurement  d’une  lancette 
pour  inciser  la  paroi  abdominale  ;  Caselli  a  imaginé  une  canule  externe 
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taillée  en  bec  de  clarinette  à  son  extrémité  terminale  et  une  canule  interne 
à  bords  émoussés. 

L’acte  opératoire  de  la  transfusion  péritonéale  comprend  trois  temps. 
Dans  le  premier,  on  recueille  le  sang  et  on  le  défibrine  ;  dans  le  second, 
on  enfonce  la  canule  et  on  la  réunit  à  l’entonnoir  au  moyen  du  tube  en 
gomme  élastique  ;  dans  le  troisième  temps  a  lieu  l’injection  du  sang. 
Silna  et  Kakzorowski  font  ces  trois  temps  au  milieu  du  nuage  d’acide 
phéniquc. 

Il  est  rare  de  perforer  l’intestin  grêle,  on  n’a  jusqu’à  ce  jour  rapporté 
aucun  fait  de  ce  genre.  Ce  que  l’on  doit  redouter  davantage,  c’est  la  péri¬ 
tonite,  et  Goncato  a  pu  en  rencontrer  deux  cas  qui  ont  entraîné  la 
mort. 

Dans  plusieurs  cas,  il  y  a  eu  du  ballonnement  et  de  la  douleur  abdo¬ 
minale.  La  péritonite  est  un  danger  sérieux  pour  la  transfusion  péritonéale. 

Il  est  bon  d’ajouter  que  la  transfusion  péritonéale  ne  donne  que  50 
pour  100  de  succès,  tandis  que  la  transfusion  veineuse  arrive  à  70  pour 
100  :  il  s’agit  donc  d’une  notable  différence  de  50  pour  100.  Or, 
lorsque  l’on  considère  qu’il  s’agit  en  pareils  cas  de  la  vie  des  malades,  je 
trouve  cet  écart  de  statistique  assez  important  pour  n’avoir  pas  besoin  de 
m’appesantir  plus  longtemps  sur  la  transfusion  péritonéale. 

L’opinion  de  Roussel  est  que  le  nom  de  transfusion  doit,  selon  sa  défi¬ 
nition,  être  réservé  à  l’opération  qui  fait  passer  le  sang  d’un  sujet  dans 
les  vaisseaux  d’un  autre,  et  qu’il  ne  faut  mettre  ni  à  la  charge  ni  à  l’avoir 
de  la  transfusion  les  faits  résultant  des  injections  à' eau,  de  lait  et  autres 
liquides  dans  les  veines,  ni  les  effets  de  l’injection  de  sang  hors  des  vais¬ 
seaux,  dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  le  péritoine. 

Histoire  clinique  de  la  transfusion  faite  avec  le  sang  humain.  —  La 
transfusion  pratiquée  sur  les  animaux  a  été  presque  toujours  suivie  de 
succès,  que  l’on  ait  employé  du  sang  provenant  d’un  animal  de  la  même 
espèce  ou  d’espèces  différentes.  Beaucoup  de  médecins  de  notre  temps 
ont  obtenu  de  très-beaux  résultats  en  transfusant  à  l’homme  lui-même 
du  sang  d’agneau,  de  mouton  ou  de  veau. 

Mais,  si  la  transfusion  animaZe  a  été  reprise  dans  ces  dernières  années, 
on  peut  dire  que  depuis  1820  jusqu’à  une  époque  encore  rapprochée  de 
la  nôtre  elle  avait  été  exclusivement  faite  avec  du  sang  humain. 

Déjà  en  1863  j’avais  présenté  une  statistique  contenant  79  cas.  Depuis 
cette  époque  de  nouveaux  faits  se  sont  produits  :  ainsi  de  Bélina, 
Marmonnier,  dans  sa  thèse  de  la  transfusion  du  sang,  en  mentionnent 
le  premier  175,  l’autre  192.  La  statistique  de  Joseph  Casse  renferme 
292  observations.  L.  Landois,  dans  son  ouvrage  :  Die  Transfusion  des 
Blutes  (Leipzig,  1875),  en  rapporte  un  plus  grand  nombre  encore. 

Roussel,  de  Genève,  a  opéré  pour  la  première  fois  avec  un  succès  complet 
en  1865;  à  Paris  en  1867  l’observation,  la  méthode  et  l’instrument  qu’il 
a  nommé  transfuseur,  ont  été  présentés  à  l’Académie  de  médecine.  Des 
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chirurgiens  allemands  opérèrent  en  France  en  1871.  En  1873  le  trans- 
fuseur  fut  apprécié  à  sa  valeur  par  l’École  de  Tienne,  puis  par  celles  de 
Saint-Pétersbourg,  de  Belgique  et  d’Angleterre.  Un  bon  nombre  d’opé¬ 
rations  ont  été  pratiquées  à  Paris.  Aujourd’hui  il  s’appuie  sur  plus  de 
60  transfusions  directes,  lui  ayant  donné  59  pour  100  de  succès  com¬ 
plets.  Parmi  les  cas  notés  par  Roussel  comme  insuccès,  huit  sujets  ont 
survécu  sans  que  la  transfusion  ait  produit  de  résultats  ;  vingt-sept  malades 
qui  n’ont  pu  être  guéris  ont  cependant  obtenu  une  survie  prolongée  de 
trois  à  vingt  jours;  pas  une  fois  la  mort  n’est  survenue  pouvant  être 
imputée  de  près  ou  de  loin  à  la  transfusion.  Aucun  donneur  de  sang  n’a 
souffert  de  son  généreux  sacrifice. 

Cette  méthode  permet  :  1"  de  transfuser  directement  le  sang  complet  et 
vivant,  sans  danger  deformation  des  caillots  ou  de  contact  de  l’air;  2“  de 
transfuser  au  patient  toute  la  dose  nécessitée  par  son  état;  3“  de  ne  soustraire 
au  donneur  de  sang  que  la  quantité  précise  que  reçoit  le  transfusé  ;  4°  de 
n’opérer  sur  les  veines  des  deux  sujets  aucune  manipulation,  aucune 
ligature  dangereuses,  aucune  ponction  hasardeuse  ;  5“  de  permettre  à  un 
seul  chirurgien  d’opérer  très-vite  sans  préparations  et  sans  aides.  Le 
transfuseur  seulement  et  de  l’eau  lui  sont  nécessaires. 


J’ai  classé  dans  mon  livre  (1876)  les  faits  connus  en  sept  groupes  : 

1°  Tr.  du  sang  pratiquée  dans  les  cas  de  métrorrhagies  survenues  soit 
avant,  soit  après  l’accouchement  ;  2°  Tr.  dans  les  héihorrhagies  à  la  suite 
de  blessures,  d’opérations,  de  tumeurs  diverses,  et  dans  les  cas  de 
pyohémie,  de  septicémie,  etc.  ;  3°  Tr.  du  sang  dans  les  cas  d’anémie, 
cWorose,  leucémie  ;  4°  Tr.  du  sang  dans  les  cas  de  phthisie  pulmonaire, 
cancer,  folie;  5“  Tr.  du  sang  dans  les  cas  de  diarrhées,  vomissements, 
dysenteries  graves,  choléra;  6“  Tr.  du  sang  dans  les  empoisonnements; 
7°  Tr.  du  sang  dans  des  affections  diverses,  telles  que  variole,  diph- 
thérite,  asphyxie  des  nouveau-nés,  éclampsie,  hystérie,  épilepsie,  etc. 

I.  Employée  117  fois  contre  des  métrorrhagies  assez  graves  pour  faire 
redouter  la  mort,  la  transfusion  du  sang  a  donné  77  succès  et  40  insuccès  : 
doit-elle  être  considérée  comme  cause  de  ces  40  insuccès  ? 

Toujours  employée  pour  s’opposer  à  une  terminaison  fatale,  immé¬ 
diate,  occasionnée  par  la  perle  considérable  du  sang,  chez  10  des  malades 
qui  ont  succombé  la  transfusion  a  cependant  retardé  la  mort. 

Effectivement,  la  mort  est  arrivée  :  1“  le  septième  jour  à  la  suite  d’une 
phlébite  utérine  (D''  May)  ;  2°  le  vingt  et  unième  jour  par  une  métropéri- 
tonile  (prof.  Nélaton)  ;  5“  le  cinquième  jour  après  une  amélioration  notable 
dans  l’état  de  la  malade  par  suite  d’une  péritonite  partielle,  de  la  suppu¬ 
ration  de  la  vessie,  de  l’utérus,  des  reins,  et  la  présence  du  pus  dans  la 
veine  iliaque  externe  (Lever  et  Bryant)  ;  4“  le  septième  jour  l’utérus  étant 
plein  de  pus  (Higginson);  5“  le  dixième  jour  par  suite  de  septicémie 
(Savage)  ;  6°  le  douzième  jour  par  suite  de  fièvre  puerpérale  (Ackmann); 
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7°  onze  jours  après  la  transfusion  (Carrey);  8°  dix  jours  après  la  transfu¬ 
sion,  à  la  suite  d’anthrax  (Turner  et  Wills). 

Dans  ces  huit  cas,  après  avoir,  grâce  à  la  transfusion,  échappé  aux  dan¬ 
gers  de  l’hémorrhagie,  les  malades  ont  succombé  à  des  accidents  qui 
lui  sont  complètement  étrangers  et  qui  malheureusement  tendent  pour 
la  plupart  à  devenir  des  complications  trop  fréquentes  de  l’accouche¬ 
ment.  Dans  deux  autres  cas,  Tair  pénétra  dans  les  veines  (Jewel  et  Bayle, 
Rigten). 

Dans  plus  des  trois  quarts  des  cas,  la  transfusion  a  empêché  la  mort. 

Roussel  a  opéré  8  fois  la  transfusion  directe  dans  l’hémorrhagie  puer¬ 
pérale,  et  a  obtenu  6  guérisons.  1  malade  a  succombé  à  une  péritonite 
8  jours  après  la  transfusion  qui  l’avait  sauvée  de  sa  mort  par  hémorrhagie, 
et  1  malade  atteinte  d’urémie  est  morte  après  douze  heures. 

Employée  pour  combattre  les  hémorrhagies  qui  surviennent  pendant 
ou  après  la  grossesse,  malgré  la  gravité  de  la  perte,  la  faiblesse  exces¬ 
sive  des  malades,  la  lenteur  de  l’opération,  la  transfusion  a  été  pratiquée 
bien  des  fois,  alors  que  tous  les  moyens  classiques  auraient  été  inutile¬ 
ment  employés,  et,  le  plus  souvent,  elle  a  sauvé  des  femmes  condamnées 
à  une  mort  certaine  ;  les  accidents  nerveux  et  inflammatoires  dont 
Cazeaux  s’est  préoccupé  sont  purement  imaginaires,  car  la  phlébite  a  été 
notée  une  ou  deux  fois,  et  à  un  degré  si  faible,  qu’elle  a  cédé  à  la  médi¬ 
cation  antiphlogistique  la  plus  simple. 

De  l’étude  attentive  des  observations  que  j’ai  recueillies  je  conclus  que  : 

La  transfusion  du  sang  est  un  des  moyens  les  -plus  puissants 
et  les  plus  efficaces  que  le  chirurgien  possède  pour  combattre  les 
hémorrhagies  graves  et  désespérées  qui  surviennent  pendant  la  gros¬ 
sesse  ou  après  V accouchement. 

II.  Hémorrhagies  survenues  à  la  suite  de  blessures,  d'opérations 
chirurgicales,  de  tumeurs  diverses. 

La  transfusion  du  sang  a  été  employée  50  fois  contre  les  hémorrhagies 
traumatiques.  Elle  a  donné  23  succès,  25  insuccès,  2  améliorations. 
Dans  2  cas,  elle  s’est  opposée  à  une  terminaison  fatale  rendue  imminente 
par  une  trop  grande  perte  de  sang.  La  mort  a  été  alors  occasionnée  par 
des  complications  survenues  à  la  suite  des  opérations  pratiquées.  Ainsi 
le  malade  de  Danyau  a  succombé  à  l’amputation  immédiate,  à  la  suppu¬ 
ration  accompagnée  de  gangrène  du  moignon.  Celui  de  Simon,  chez 
lequel  la  transfusion  avait  donné  un  succès  primitif,  a  eu  une  hémor¬ 
rhagie  secondaire  consécutive  à  un  phlegmon  de  la  cuisse,  et  une  pneu¬ 
monie. 

Chez  trois  autres,  la  mort  est  arrivée  deux  fois  par  suite  de  l’entrée 
de  l’air  dans  les  veines  (Walton  et  Simon)  ;  une  fois  par  arrêt  du  cœur, 
survenue  brusquement  à  la  suite  d’une  seule  injection  de  420  grammes 
de  sang  (Roux)  :  l’autopsie  l’a  démontré. 

Le  nombre  des  insuccès  est  donc  réduit  à  19.  C’est  à  peu  de  chose 
près  la  proportion  que  nous  avons  déjà  trouvée  pour  les  métrorrhagies. 
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Enfin,  chez  un  malade  de  Maurice  Raynaud,  la  mort  était  arrivée  lors¬ 
que  l’on  commença  la  transfusion. 

Roussel  sur  9  cas  d’hémorrhagie  traumatique  a  obtenu  4  guérisons. 
2  opérés  sont  morts  de  récidive,  1  tétanos  a  été  suspendu  pendant  6  heures. 
2  insuccès.  Sur  8  cas  d’hémorrhagie  chronique  utérine,  stomacale,  hé- 
moptisique,  etc.,  il  a  eu  6  succès,  1  mort  après  2  mois  par  récidive, 
1  mort  au  quatrième  jour.  Sur  8  cas  de  suppuration  prolongée  jusqu’au 
marasme  il  a  obtenu  4  guérisons,  4  insuccès. 

Onze  cas  de  transfusion  dans  des  cas  de  pyohémie  et  de  septicémie  ont 
tous  été  funestes, 

III.  Cas  d’anémie  par  causes  diverses,  de  chlorose  et  de  leucémie. 

La  transfusion  du  sang  employée  62  fois  pour  combattrre  l’anémie 
par  causes  diverses  a  amené  33  fois  la  guérison  et  4  améliorations  ; 
25  fois  elle  n’a  pu  empêcher  la  mort. 

Sur  9  cas  de  leucémie,  elle  a  produit  3  terminaisons  heureuses;  6  ma¬ 
lades  ont  succombé. 

lY.  Cancer,  phthisie  pulmonaire,  folie.  —  La  transfusion  a  été  em¬ 
ployée  15  fois  contre  le  cancer,  et  dans  4  cas  seulement  a  produit  une 
amélioration  momentanée. 

Dans  13  cas  de  phthisie  pulmonaire  elle  a  produit  3  améliorations 
passagères. 

Dans  10  cas  de  folie,  elle  n’a  amené  qu’une  guérison,  la  transfusion 
dans  ce  cas  avait  été  faite  avec  du  sang  d’agneau. 

Y.  Dans  sept  cas  de  fièvre  typhoïde,  la  transfusion  a  donné  2  succès  ; 
dans  4  cas  de  dysenterie,  1  succès  ;  dans  21  cas  de  choléra,  elle  a 
fourni  3  résultats  heureux. 

Yl.  La  transfusion  a  donné  surtout  des  résultats  très-heureux  dans 
l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone  :  c’est  ainsi  que  sur  15  cas 
elle  a  amené  9  fois  la  guérison.  11  en  a  été  de  même  dans  un  cas  à’ em¬ 
poisonnement  par  le  phosphore. 

Employée  3  fois  dans  la  morve,  la  syphilis  et  la  rage,  elle  n’a  donné 
aucun  résultat.  A  l’occasion  du  cas  de  rage  que  Dieffenbach  n’a  pu  gué¬ 
rir  par  la  transfusion,  je  crois  devoir  mentionner  deux  observations  dans 
lesquelles  la  rage  a  été  traitée  par  des  injections  intra-veineuses  d’eau 
tiède.  L’une  de  ces  observations  a  été  publiée  par  mon  ami  le  D”  Lande, 
dans  mes  Études  sur  la  transfusion  du  sang;  l’autre  m’est  personnelle. 

La  malade  du  D"'  Lande  meurt  après  avoir  présenté  des  alternatives 
de  calme  et  d’agitation.  Ce  qu’il  y  a  de  remarquable,  c’est  que  son  intel¬ 
ligence  est  parfaitement  nette  et  qu’elle  ne  meurt  qu’après  avoir  fait  à 
sa  famille  ses  dernières  recommandations,  cela  avec  beaucoup  de  calme 
et  de  bons  sens. 

J’ai  reçu  dans  mon  service  de  l’hôpital  Saint-André,  quelque  temps 
après,  un  cocher  qui  avait  été  mordu  par  un  chien  enragé  et  qui  se  trouvait 
au  moment  de  mon  examen  dans  un  état  d’agitation  extrême.  Je  pre- 
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scrivis  des  saignées  et  des  bains  de  vapeur.  Le  soir  du  troisième  jour, 
l’agitation  était  extrême,  tous  les  symptômes  précédemment  décrits  s’é¬ 
taient  notablement  aggravés.  Le  malade  délirait,  poussait  des  cris  vio¬ 
lents;  le  pouls  était  à  140.  Je  pratiquai  une  injection  de  700  grammes 
d’eau  tiède  dans  la  médiane  basilique  et  je  mis  pour  cela  un  espace  de 
temps  de  une  heure  et  demie.  A  partir  de  400  grammes,  le  calme  revint; 
le  pouls  baissa.  A  la  fin  de  l’injection,  il  battait  50  fois  par  minute.  Le 
calme  était  revenu,  dès  ce  moment-là.  Cet  homme  put  faire  son  testa¬ 
ment,  adresser  aux  siens  ses  derniers  adieux,  se  confesser  ;  il  y  a  loin  de 
ce  récit  aux  récits  des  derniers  moments  cruellement  horribles  des  enragés  ! 

VII.  Maladies  diverses,  cachexie  paludéenne,  fièvres  éruptives, 
variole,  scarlatine,  diphthérite,  affections  nerveuses,  urémie, 
asphyxie  des  enfants,  scorbut,  gangrène,  brûlure.  —  La  transfusion 
a  été  employée  dans  les  affections  diverses  que  nous  venons  d’énumérer. 

Nous  résumons  ainsi  les  résultats  obtenus  : 

1“  Cachexie  paludéenne:  3  cas,  3  succès; 

2“  Fièvre  éruptive,  variole,  scarlatine  :  6  cas,  1  succès  ; 

3“  Diphthérite  :  3  cas,  3  insuccès  ; 

4"  Affections  variées  du  système  nerveux  :  4  cas,  3  insuccès,  1  ré- 
sullat  douteux  ; 

5°  Épilepsie  :  3  cas,  3  insuccès  ; 

6“  Éclampsie  :  1  cas,  1  succès  ; 

7“  Hystérie  :  6  cas,  2  succès,  2  améliorations,  2  insuccès; 

8“  Urémie  :  3  cas,  3  insuccès  ; 

9“  Asphyxie  des  enfants  nouveau-nés  :  5  cas,  1  succès,  4  insuccès  ; 

10°  Scorbut  :  4  cas,  4  succès; 

11“  Gangrène  :  2  cas,  1  succès,  1  amélioration  ; 

12“  Brulûres  :  2  cas,  2  morts,  l’un  par  entrée  de  l’air  dans  les 
veines,  l’autre  par  suite  d’une  brûlure  généralisée. 

Tous  les  faits  dont  nous  donnons  ici  le  résumé  sont  l’objet  d’une  ob¬ 
servation  détaillée  dans  mes  Études  sur  la  transfusion  du  sang. 

Roussel  a  employé  29  fois  la  transfusion  directe  dans  des  cas  médicaux  ; 
fièvres,  dysenterie,  chlorose,  anémie,  empoisonnements,  asphyxie,  ina¬ 
nition,  mélancolie,  etc.  ;  il  a  obtenu  13  guérisons,  6  cas  sans  résultat,  le 
malade  ayant  survécu  non  guéri,  et  10  insuccès  avec  améliorations  pas¬ 
sagères. 

Accidents.  —  Deux  accidents,  s’ils  se  produisaient  souvent,  devraient 
faire  renoncer  à  la  transfusion. 

Je  veux  parler  :  1°  de  l’entrée  de  l’air  dans  les  veines;  2“  de  la  for¬ 
mation  de  coagulums  qui,  lancés  dans  l’appareil  vasculaire,  y  détermine¬ 
raient  des  troubles  graves  et  mortels. 

I.  Entrée  de  l’air  dans  les  veines.  —  Les  faits  de  Jewel  et  Bayle, 
Rigten,  Simon,  Walton,  Hueter,  prouvent  qu’elle  peut  avoir  lieu  pendant 
qu’on  pratique  la  transfusion. 
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C’est  dès  lors  contre  l’emploi  de  cette  méthode  un  argument  dont  on  ne 
peut  se  dissimuler  l’importance  et  la  gravité,  et  dont  il  faut  l’affranchir 
en  donnant  au  chirurgien,  qui  pendant  la  transfusion  se  trouverait  en 
face  de  cet  accident,  les  moyens  de  le  combattre. 

C’est  dans  ce  but  que  j’ai  entrepris,  pendant  l’année  1862,  les  nom¬ 
breuses  expériences  que  je  vais  signaler.  Mais  avant  je  dois  mentionner 
les  travaux  de  Nysten,  Magendie,  Amussat,  sur  le  même  sujet,  et  faire 
connaître  les  résultats  auxquels  ils  sont  ai’rivés. 

Mes  recherches  se  divisent  en  trois  parties  : 

1“  La  première  renferme  les  expériences  dans  lesquelles  j’ai  intro¬ 
duit  de  l’air  pur  dans  les  veines  des  animaux  (chiens,  lapins,  poules). 

2“  Dans  la  seconde,  je  rapporterai  celles  que  j’ai  faites  de  la  même 
manière  avec  l’azote,  l’oxygène,  l’hydrogène  et  l’acide  cai’bonique. 

3“  Enfin,  après  avoir  expliqué  le  mécanisme  de  la  mort  par  l’entrée 
de  l’air,  j’indique  le  moyen  qui  m’a  paru  le  plus  efficace  pour  com¬ 
battre  ce  redoutable  accident. 

L’instrument  dont  je  me  suis  servi  pour  introduire  ce  gaz  dans  le  sang 
est  la  seringue  à  hydrocèle  de  Mathieu  ;  la  tige  du  piston  étant  graduée, 
il  m’a  été  facile  de  savoir  toujours  très-exactement  la  quantité  de  centi¬ 
mètres  cubes  que  je  faisais  pénétrer  dans  les  vaisseaux.  Les  veines  que 
j’ai  choisies  sont  tantôt  la  jugulaire  externe,  tantôt  l’axillaire,  tantôt  la 
crurale. 

Nysten  conclut  de  ses  expériences  :  «  Toutes  les  fois  que  j’ai  injecté 
d’un  seul  coup  de  piston  beaucoup  d’air  dans  les  veines  des  animaux,  je 
les  ai  fait  périr  avec  les  mêmes  phénomènes.  Quand  ils  étaient  petits 
comme  certains  épagneuls,  40  à  50  centimètres  cubes  d’air  suffisaient 
pour  les  tuer  promptement.  Quand  ils  étaient  forts  comme  des  dogues, 
d’une  taille  au-dessus  de  la  moyenne,  il  fallait  injecter  de  100  à  120  cen¬ 
timètres  cubes  d’air  pour  déterminer  la  mort. 

«  On  présume  déjà  de  ce  qui  précède,  continue  Nysten,  que  l’air  injecté 
dans  le  système  veineux  des  animaux  vivants  ne  détermine  la  mort  çw’en 
distendant  outre  mesure  les  parois  des  cavités  droites  du  cœur,  et  en 
les  empêchant  de  revenir  sur  elles-mêmes  pour  chasser  dans  les  pou¬ 
mons  le  sang  qu’elles  contiennent  ». 

A  l’appui  de  cette  théorie  du  mécanisme  de  la  mort,  le  même  expéri¬ 
mentateur  cite  l’expériencé  suivante  :  Chez  un  chien  du  poids  de  7  kilos, 
il  injecte  80  centimètres  cubes  d’air.  Quelques  secondes  après  l’injec¬ 
tion,  l’animal  ne  donne  plus  aucun  signe  de  vie.  Nysten  ouvre  alors  la 
veine  sous-clavière  et  en  fait  sortir  beaucoup  de  sang  au  moyen  de  la 
pression  sur  la  paroi  thoracique.  Cela  fait,  l’animal  respire  ;  le  pouls  re¬ 
devient  sensible  et  le  chien  ne  meurt  pas.  Au  bout  de  trois  jours  l’ani¬ 
mal  est  sacrifié,  et  l’on  constate  qu’il  n’y  a  plus  aucune  bulle  de  gaz  ni 
dans  le  cœur,  ni  dans  aucune  partie  de  l’appareil  vasculaire. 

.  Il  est  bien  évident  que  l’air  atmosphérique  injecté  dans  le  système 
veineux  des  animaux  vivants  ne  les  fait  périr  promptement  qu’en  déter¬ 
minant  une  distension  énorme  de  l’oreillette  et  du  ventricule  pulmonaire, 
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puisqu’il  suffit  de  faire  cesser  cette  distension  pour  rappeler  les  animaux 
à  la  vie.  Répétées  un  grand  nombre  de  fois,  ces  expériences  ont  toujours 
réussi. 

Magendie  a  fait  aussi  des  recherches  sur  l’introduction  de  l’air  dans 
les  veines  et  sur  la  possibilité  d’injecter  ce  gaz  dans  une  veine  sans  pro¬ 
duire  la  mort.  Après  les  travaux  de  Nysten  et  de  Magendie  vinrent  les 
recherches  d’Amussat,  communiquées  en  1837  à  l’Académie  de  médecine 
et  qui  furent  l’objet  d’un  rapport  fait  par  le  professeur  Bouillaud,  au  nom 
de  la  commission  chargée  de  les  apprécier  [Bull,  de  VAcad.,  t.  II). 

Deux  années  après,  en  1839,  Amussat  publia  toute  la  série  de  ses  ex¬ 
périences.  Dans  la  première  série  se  trouvent  celles  relatives  à  l’intro 
duction, spontanée  de  l’air  dans  les  veines. 

Dans  la  seconde,  il  rapporte  toutes  celles  dans  lesquelles  l’air  a  été  in¬ 
troduit  de  force,  soit  par  l’insufflation,  soit  avec  une  seringue.  Enfin,  il 
détermine  les  moyens  propres  à  empêcher,  arrêter  ou  détruire  l’accident. 

Les  expériences  d’Amussat  l’ont  conduit  à  ces  conclusions  ; 

La  déplétion  des  vaisseaux  par  la  soustraction  d’une  certaine  quantité 
de  sang  a  une  grande  influence  sur  la  promptitude  des  effets  de  l’introduc¬ 
tion  spontanée  de  l’air  dans  les  veines.  On  peut  établir,  en  effet,  que,  lorsque 
cette  circonstance  se  présente,  la  mort  arrive  d’autant  plus  promptement 
que  l’animal  a  perdu  plus  de  sang  ou  qu’il  a  été  épuisé  par  la  douleur. 
Amussat  consacre  un  chapitre  à  exposer  les  expériences  faites  à  l’aide  de 
l’introduction  forcée,  tantôt  brusque,  tantôt  lente,  de  l’air  dans  les  veines. 

Comme  Nysten,  il  a  vu  que  l’air  introduit  de  force  du  côté  du  cœur 
par  les  veines  jugulaire  ou  axillaire,  soit  par  insufflation,  soit  par  in¬ 
jection,  détermine  presque  toujours  subitement  la  mort  chez  les  ani¬ 
maux  de  différentes  espèces.  Il  fait  remarquer  cependant  que  l’introduc¬ 
tion  lente  et  prolongée  produit  les  mêmes  phénomènes  que  l’introduction 
brusque,  mais  d’une  manière  beaucoup  plus  lente,  et  qui  permet  enfin 
d’observer  ce  qui  se  passe  entre  le  moment  de  l’entrée  de  l’air  et  la  mort. 

Dans  ces  expériences,  les  phénomènes  observés  se  rapprochent  beau¬ 
coup  de  ceux  qui  résultent  de  l’introduction  spontanée  ;  il  existe  cepen¬ 
dant  une  différence  fort  notable  :  c’est  que  après  la  mort,  déterminée  par 
l’entrée  spontanée,  on  ne  trouve  généralement  que  les  cavités  droites 
distendues,  tandis  que,  après  l’introduction  forcée,  on  trouve  souvent  de 
l’air  dans  les  cavités  gauches,  ainsi  que  dans  les  artères  et  les  veines. 

De  toutes  les  conclusions  d’Amussat,  je  ne  citerai  que  les  deux  sui¬ 
vantes  : 

1°  A  l’ouvertume  immédiate  de  la  poitrine  des  animaux  morts  subite¬ 
ment  par  l’introduction  spontanée  de  l’air  dans  les  veines,  on  trouve 
constamment  les  cavités  droites  du  cœur  distendues,  ballonnées  par  l’air 
plus  ou  moins  mêlé  de  sang,  tandis  que  les  cavités  gauches  sont  presque 
toujours  vides,  affaissées,  et  ne  contiennent  que  peu  ou  point  d’air. 

2°  La  cause  de  la  mort  paraît  devoir  être  attribuée  à  l’interruption  de 
la  circulation  pulmonaire. 

Je  viens  de  dire  que  mes  recherches  sur  l’introduction  de  l’air  dans 
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les  veines  n’avaient  été  entreprises  que  pour  répondre  à  cette  question  : 

L’air  exerce-t-il  une  action  funeste  lorsqu'il  est  mis  en  contact  avec 
le  sang  dans  les  vaisseaux  ? 

Après  de  nombreuses  expériences  j’ai  été  conduit  à  ajouter  aux  causes 
de  la  mort  par  suite  de  l’entrée  de  l’air  dans  les  veines,  signalées  par 
Nysten  et  Amussat,  une  cause  nouvelle. 

Au  lieu  de  faire  des  injections  partielles  d’air  à  des  intervalles  plus  ou 
moins  rapprochés,  j’ai  toujours  poussé  dans  les  vaisseaux,  en  une  seule 
fois,  la  quantité  d’air  suffisante  pour  amener  la  mort. 

Plusieurs  conséquences  découlent  de  mon  expérimentation 

1°  Une  quantité  d’air  plus  ou  moins  considérable,  injectée  lentement, 
mais  d’une  manière  continue,  dans  les  veines  d’un  animal,  amène  presque 
immédiatement  la  mort. 

2°  La  quantité  d’air  nécessaire  pour  produire  ce  résultat  varie  suivant 
les  animaux  ;  elle  est  moindre  pour  les  lapins  qne  pour  les  chiens.  Chez 
les  chiens  de  petite  taille,  30  ou  40  centimètres  suffisent;  chez  les  chiens 
de  taille  moyenne,  il  en  faut  de  60  à  80  centimètres  cubes  ;  chez  les 
chiens  d’une  taille  plus  élevée,  Nysten  a  pu  injecter  jusqu’à  400  et 
même  120  centimètres  cubes. 

3“  L’air,  en  arrivant  dans  le  cœur,  amène  la  distension  des  cavités 
droites,  en  même  temps  qu’il  rend  immobile  la  paroi  du  ventricule,  sans 
produire  le  même  effet  sur  l’oreillette  et  sur  les  cavités  gauches. 

Mais  est-ce  bien  la  distension  des  cavités  droites  du  cœur  qui  occa¬ 
sionne  la  mort,  et  l’air  n’a-t-il  dans  la  production  de  ce  phénomène 
qu’une  action  purement  mécanique  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  devenait  nécessaire  de  faire  de  nou¬ 
velles  expériences  :  il  fallait  décomposer  l’air,  et,  prenant  chacun  des 
éléments  qui  le  constituent,  vérifier  si,  introduits  séparément,  les  uns 
après  les  autres,  dans  les  veines  en  quantité  égale  à  la  quantité  d’air  qui 
occasionne  la  mort,  on  pourrait  produire  avec  eux  ce  dernier  résultat. 
C’était  à  mon  sens  la  seule  manière  déjuger  l’action  mécanique.  Les  ré¬ 
sultats  que  j’ai  obtenus  sont  en  opposition  avec  cette  conclusion  de  Nysten  : 
que  l’azote  injecté  dans  le  système  veinenx  a  une  action  plus  nuisible  que 
l’air  atmosphérique,  puisqu’il  en  faut  en  général  beaucoup  moins  pour  oc¬ 
casionner  des  cris  douloureux,  des  convulsions  et  la  mort,  et  qu’en  fai¬ 
sant  cesser  la  distension  du  cœur  pulmonaire  déterminée  par  la  présence 
de  ce  gaz  on  ne  peut  faire  revenir  les  animaux  à  la  vie  ;  on  doit  en  in¬ 
férer  qu’il  y  a  une  action  sédative  sur  la  force  vitale  du  cœur. 

Comment  est-il  possible  d’admettre  que,  si  l’azote  a  cette  action  séda¬ 
tive  sur  la  fibre  musculaire  du  cœur.  Pair  atmosphérique,  qui  en  ren¬ 
ferme  50  pour  100,  en  soit  totalement  dépourvu,  et  qu’il  ne  produise  la 
mort  que  par  une  simple  distension  mécanique  ? 

Dira-t-on  que  c’est  la  présence  de  l’oxygène  qui  neutralise  l’azote? 
Mais  le  premier  est  4  ou  5  fois  plus  soluble  que  le  deuxième  dans  le  sang: 
il  doit  dès  lors  arriver  un  moment  où  l’action  de  ce  dernier  se  manifes¬ 
tera  seule. 
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Il  fallut  établir  une  longue  série  d’expériences  pour  vérifier  et  con¬ 
trôler  ce  fait  ;  en  voici  les  résultats  : 

1“  Tous  les  gaz,  —  air,  oxygène,  azote,  — injectés  dans  les  veines,  peu¬ 
vent  produire  la  mort,  s’ils  sont  injectés  en  trop  grande  quantité. 

2°  Tous  ces  gaz  peuvent  être  injectés  impunément,  si  la  dose  est  faible. 

5°  L’azote  et  l’oxygène  peuvent  être  supportés  à  des  doses  plus  fortes 
que  l’air  sans  occasionner  la  mort. 

4°  La  théorie  qui  attribue  cette  terminaison  fatale  à  la  seule  distension 
des  cavités  droites  du  cœur  ne  saurait  être  admise  ;  l’air  semble  exercer 
une  action  sédative  sur  la  fibre  musculaire,  qui  a  pour  conséquence 
de  la  paralyser  plus  ou  moins. 

La  question  de  l’entrée  de  l’air  dans  les  veines  a  été  reprise  dans  ces 
derniers  temps  par  le  D' L.  Couty,  dans  une  thèse  remarquable  à  tous  les 
points  de  vue  (1875).  Coutya  repoussé  la  théorie  de  l’action  sédative  du 
cœur  produite  par  l’air  que  j’avais  admise  comme  conséquence  de  mes 
nombreuses  recherches  expérimentales.  S’il  constate  le  rôle  différent  que 
je  fais  jouer  à  l’azote  et  à  l’air,  il  reconnaît  que  «  les  expériences  de 
M.  Oré  ont  été  confirmées  en  ce  qui  concerne  CO^,  l’oxygène  et  tous  les 
gaz  plus  solubles  dans  le  sang;  pour  l’azote  seulement  les  faits  sont 
contradictoires.  » 

Mais  que  l’air  ait  ou  n’ait  pas  une  action  sédative,  c'est  là  un  point 
théorique  qui  importe  peu  dans  la  question  qui  nous  occupe.  Ce  qui 
doit  importer  avant  tout,  c’est  la  démonstration  rigoureuse,  absolue,  de 
ce  fait  que  :  «  Vair  ■peut  pénétrer  dans  les  vaisseaux  et  séjourner  en 
quantité  relativement  assez  considérable,  sans  entraîner  fatalement 
la  mort.  » 

Cette  quantité,  compatible  avec  la  vie,  étant  toujours  supérieure  à  celle 
que  les  instruments  employés  sont  capables  de  contenir,  on  ne  verra  pas 
cette  complication  se  produire  pendant  la  transfusion  par  le  fait  même 
de  ces  instruments.  Si  elle  s’est  produite,  c’est  parce  que  le  vaisseau 
choisi  pour  opérer  était  placé  sous  l’influence  de  l’aspiration  thoracique  ; 
elle  a  été  provoquée  alors  bien  plus  par  cette  aspiration  elle-même  que 
par  l’appareil  transfuseur.  De  là  le  précepte  qu’il  ne  faut  jamais  choisir, 
pour  faire  la  transfusion,  ni  la  veine  jugulaire,  ni  toute  autre  veine  sur 
laquelle  l’expansion  du  thorax  exerce  son  action. 

J’ai  songé  à  combattre,  à  l’aide  de  l’électricité,  les  accidents  produits 
par  l’introduction  de  l’air  dans  les  veines:  mais  comment  employer  l’élec¬ 
tricité?  La  position  anatomique  du  cœur  ne  permettant  pas  de  songer  à 
l’appliquer  immédiatement  sur  lui,  je  me  suis  décidé  à  agir  par  l’inter¬ 
médiaire  des  nerfs  qui  se  rendent  à  cet  organe. 

Le  cœur  reçoit  des  nei’fs  qui  proviennent  du  pneumogastrique  et  du 
grand  sympathique;  c’est  sur  le  premier  que  j’ai  dirigé  les  courants. 

Personne  n’ignore  que  l’introduction  de  l’air  dans  les  veines  constitue 
un  des  accidents  les  plus  redoutables  de  la  chirurgie.  Quelle  que  soit 
l’habileté  du  chirurgien,  la  mort  arrive  avant  qu’il  ait  terminé  certaines 
opérations  pratiquées  soit  dans  le  creux  de  l’aisselle,  soit  au  cou.  Amussat 
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a  rapporté  tous  les  cas  connus  dans  lesquels  l’autopsie  a  démontré  la 
pénétration  de  l’air.  Dupuytren,  Bouley,  Mirault  (d’Angers),  etc.,  etc., 
n’ont  pu  sauver  les  malades  chez  lesquels  cet  accident  s’est  produit  ;  tous 
les  moyens  proposés  pour  le  combattre  ont  été  infructueux,  et  donner  au 
chirurgien  un  procédé  qui,  résultant  d’expériences  faites  sur  les  animaux, 
lui  permettra  d’opérer  avec  sécurité,  c’est,  on  ne  saurait  le  contester, 
une  application  extrêmement  utile  de  la  physiologie  expérimentale. 

Follin,  qui  avait  assisté  dans  le  laboratoire  de  Longet  aux  expériences 
que  j’avais  instituées  à  cet  effet,  s’exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  Une  forte 
stimulation  à  l’aide  de  l’électricité  a  été  conseillée  par  Oré.  Ce  chirurgien 
nous  a  montré  qu’en  employant  des  courants  électriques  énergiques  de 
façon  à  provoquer  de  grands  mouvements  respiratoires  on  pouvait 
empêcher  la  mort,  quoiqu’on  injectât  dans  les  veines  une  quantité  d’air 
supérieure  à  celle  qui  suffit  pour  foudroyer  un  animal.  L’excitation  élec¬ 
trique  du  pneumogastrique  à  la  partie  moyenne  du  cou  a  paru  surtout 
indiquée  dans  ce  cas;  mais  l’expérience  a  montré  à  Oré  qu’on  peut 
arriver  au  même  résultat  sans  électriser  directement  le  tronc  du  nerf. 
On  place  alors  un  des  conducteurs  sur  la  gaîne  du  nerf  ou  dans  son 
voisinage,  ou  même  dans  la  bouche  de  l’animal,  et  l’autre  dans  une  plaie 
faite  à  la  paroi  thoracique.  Quelle  que  soit  la  théorie,  l’expérience  sur  les 
animaux  a  été  favorable  aux  vues  du  chirurgien  de  Bordeaux,  et  dans 
un  pareil  accident  chez  l’homme  on  ne  devrait  pas  négliger  l’emploi  de 
ce  moyen.  » 

Comment  agit  V électricité  ?  —  C’est  le  jeu  de  la  poitrine  seul  qui 
détermine  l’aspiration  de  l’air.  C’est  donc  la  dilatation  de  la  poitrine 
pendant  l’inspiration  qui  détermine  l’entrée  de  l’air:  mais  cette  dilatation 
est  une  des  principales  causes  de  la  circulation  veineuse,  qui  exerce  son 
action  sur  le  sang  contenu  dans  l’artère  pulmonaire  comme  sur  celui  des 
veines  qui  avoisinent  le  thorax.  Or,  en  provoquant  à  l’aide  des  courants 
une  dilatation  forcée,  exagérée,  des  parois,  et  en  multipliant  leurs  mouve¬ 
ments,  l’air  qui  est  contenu  dans  le  cœur  doit  être  aspiré,  comme  cela 
arrive  pour  l’air  extérieur,  lorsqu’on  ouvre  la  jugulaire  ou  la  sous-clavière. 
Il  me  paraît  difficile  d’expliquer  autrement  ce  mécanisme  ;  le  ventricule 
droit  étant  distendu,  les  valvules  tricuspides  doivent  fermer  l’orifice 
auriculo-ventriculaire,  et  par  suite  l’air  n’a  d’autre  issue  que  l’artère 
pulmonaire. 

Les  courants  dirigés  sur  le  tronc  même  des  nerfs  exercent-ils  une 
action  sur  les  mouvements  du  cœur? 

Je  ne  le  pense  pas.  Dans  ce  cas,  l’électricité  agit  sur  les  poumons, 
dont  la  sensibilité  particulière,  mise  en  jeu,  détermine  par  action  réflexe 
la  dilatation  exagérée  des  parois  thoraciques. 

L’entrée  de  l’air  dans  les  veines,  pendant  la  transfusion,  ayant  presque 
toujours  lieu  lorsque  le,  chirurgien  est  obligé  de  choisir  la  jugulaire  pour 
exécuter  cette  opération,  j’ai  voulu  vérifier  expérimentalement  s’il  ne 
serait  pas  possible  de  combattre  cet  accident  en  soutirant  du  cœur  l’air 
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qui  s’y  trouve  en  excès.  Magendie  avait  donné  ce  conseil  aux  chirurgiens. 
Ùne  expérience,  répétée  plusieurs  fois,  m’a  toujours  donné  un  résultat 
négatif;  elle  a  permis  d’enlever  au  ventricule  droit  une  certaine  quantité 
d’air.  Néanmoins,  elle  est  restée  sans  aucune  influence  sur  la  terminaison 
fatale.  Il  en  a  été  toujours  ainsi. 

II.  Défibrination  du  sang.  —  On  a  fait  à  la  transfusion  une  autre  objec¬ 
tion  aussi  sérieuse  que  celle  de  l’entrée  de  l’air  dans  les  veines.  On  a  dit  : 
«  Il  peut  se  produire  dans  le  sang  transfusé  des  coagulums  qui,  lancés 
dans  l’appareil  vasculaire,  y  déterminent  des  troubles  toujours  très-graves, 
le  plus  souvent  mortels.  » 

Prévost  et  Dumas,  J.  Millier  et  autres,  en  démontrant  que  les  globules 
rouges  sont  la  partie  essentielle  du  sang,  inspirèrent  la  pensée  d’en 
distraire  certaines  parties  nuisibles  ou  inutiles  ;  Dieffenbach  et  Bischoff, 
en  montrant  que  d’une  espèce  à  une  autre  la  fibrine  constitue  un  élément 
toxique,  furent  amenés  à  donner  le  conseil  de  défibriner  le  sang  par 
le  battage.  On  a  vu  à  l’article  Embolie  que  les  blocs  erratiques  qui  déter¬ 
minent  les  accidents  emboliques  ne  sont  autre  chose  que  des  coagulums 
fibrineux.  C’est  ainsi  que  Brown-Séquard,  Panum,  Kuster,  Leisenrik, 
Casse,  Tassinari,  Christoforis,  Landois,  Worm  Millier,  de  Bélina,  ont  re¬ 
cours  à  la  transfusion  avec  du  sang  défibriné. 

En  France,  en  Italie,  en  Russie,  au  contraire,  la  plupart  des  chirurgiens 
et  des  expérimentateurs,  Ponza,  Albini,  Carlo  Livi,  Gesellius,  Basse, 
Moncoq,  Béhier,  Roussel,  repoussent  cette  méthode. 

Faut-il  ou  ne  faut-il  pas  défibriner  le  sang  quand  on  va  faire  la 
transfusion? 

Arguments  en  faveur  de  la  défibrination.  —  1°  La  fibrine  n’est 
pas  une  partie  essentielle  du  sang;  2“  dans  la  transfusion,  elle  expose 
à  des  dangers  plus  qu’elle  ne  procure  d’avantages  ;  5°  elle  peut  se 
coaguler  dans  les  appareils,  d’où  la  nécessité  de  suspendre  l’opération 
ou  la  possibilité  de  produire  des  embolies  ;  4°  pour  empêcher  la  coagu¬ 
lation,  on  est  obligé  de  trop  se  presser  :  le  cœur  alors,  surpris  par  une 
ondée  trop  brusque,  peut  s’arrêter  en  diastole;  5°  Pacte  de  la  défibrination 
transforme  en  quelque  sorte  le  sang  veineux  en  sang  artériel  ;  6°  le  sang 
défibriné  est  aussi  revivifiant  que  le  sang  en  nature  ;  7“  il  peut  être  con¬ 
servé  indéfiniment  au  contact  de  Pair  ;  8“  il  met  à  l’abri  des  embolies. 
Dès  lors,  l’opération  gagne  en  sécurité  sans  rien  perdre  de  son  efficacité. 

Arguments  contre  la  défibrination.  —  Ces  arguments  ont  été  surtout 
bien  résumés  par  Gesellius  (de  Saint-Pétersbourg) ,  sous  une  forme  succincte 
et  quasi-aphoristique.  1“  Perte  de  temps  de  15  minutes  au  moins,  causée 
par  la  défibrination;  de  sorte  que  la  transfusion  lûsquera  d’arriver  trop 
tard,  surtout  à  la  suite  des  hémorrhagies  foudroyantes,  de  l’asphyxie,  etc. 
2“  Activité  vivifiante  bien  moindre  du  sang  défibriné;  ce  qui  est  prouvé 
par  ce  fait  qu’il  faut  en  injecter  une  bien  plus  grande  quantité  pour 
arriver  au  succès.  3“  L’opinion  que  le  sang  défibriné  artérialisé  au  contact 
de  Pair  est  comparable  au  sang  artériel  est  une  erreur,  car  c’est  seulement 
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par  le  processus  d’oxydation  qui  se  passe  dans  le  poumon  que  peut  être 
détruite  la  veinosité  du  sang  défibriné,  et  non  par  l’agitation.  4“  Le  sang 
est  un  tissu  collectif,  le  sang  défibriné  n’est  plus  qu’une  portion  de  sang. 
5“  Nous  ne  savons  pas  ce  qu’on  enlève  au  sang  en  le  privant  de  la  fibrine, 
Frantz  Glénard  (de  Lyon)  considère  la  fibrine  plasma  comme  la  partie 
vivifiante  par  excellence,  comme  la  réserve  des  globules  rouges.  6“  Il  est 
plus  que  vraisemblable  que  les  manœuvres  de  la  défibrination  modifient 
la  constitution  moléculaire  des  corpuscules  sanguins.  T  Mittler  et  Gesellius 
n’ont  jamais  obtenu  avec  le  sang  défibriné  entre  animaux  de  même 
espèce  des  succès  comme  avec  le  sang  entier.  8°  Dans  la  transfusion  de 
sang  entier  la  déplétion  préalable  correspondante  est  inutile.  9°  Au  con¬ 
traire,  avec  le  sang  défibriné,  la  déplétion  préalable  est  indispensable  ; 
l’expression  la  plus  conforme  pour  désigner  la  transfusion  du  sang  défi¬ 
briné  serait  :  infusion  déplétoire  d’une  portion  de  sang  {depletorische 
infusion).  10°  Le  sang  défibriné  des  mammifères  agit  sur  les  mammifères 
d’une  espèce  différente  presque  toujours  comme  un  poison,  et  tue  le 
plus  souvent,  même  en  petite  quantité.  11°  Au  contraire  le  sang  entier 
d’animal  d’une  autre  espèce  agit  sur  le  mammifère  même  en  grande 
quantité,  rarement  d’une  façon  nuisible;  il  n’est  jamais  mortel.  D’après 
Magendie,  la  fibrine  facilite  la  progression  des  corpuscules  sanguins 
dans  les  capillaires  des  poumons,  de  la  rate  et  des  reins;  de  sorte  que 
les  infarctus  de  ces  organes  ne  sont  pas  à  craindre  tant  que  la  fibrine  est 
dissoute,  mais  peuvent  se  montrer  par  le  fait  de  son  absence  avec  le 
sang  défibriné  ;  d’après  Magendie  l’absence  de  fibrine  est  une  des  causes 
des  transsudations  séreuses  et  sanguinolentes  dans  le  poumon  et  le 
canal  intestinal.  12°  Demme  et  plus  tard  Mader  ont  vu  des  hémorrhagies 
profuses  par  l’intestin,  l’utérus,  le  vagin,  après  injections  de  petites 
quantités  de  sang  humain  défébriné.  1 3°Les  mêmes  symptômes  —  transsu¬ 
dations  directes  et  sanguinolentes  de  Magendie  —  ont  été  observés  par 
divers  expérimentateurs  après  les  infusions  de  sang  défibriné  entre  ani¬ 
maux  de  même  espèce.  14°  On  peut  accorder  au  sang  entier  la  propriété 
favorable  que,  dans  les  hémorrhagies  profuses,  non  justiciables  d’une 
intervention  directe  locale,  telles  que  hémorrhagies  du  poumon,  de 
l’estomac,  de  l’intestin,  de  l’utérus,  il  agit  par  sa  fibrine  qui  se  coagule 
daus  les  vaisseaux  hémorrhagipares.  15°  La  défibrination  est  antiphysio¬ 
logique,  contraire  à  la  nature,  et  tout  ce  qui  est  contraire  à  la  nature  doit 
être  rejeté  à  priori. 

A  tous  ces  arguments  contre  la  défibrination  Louis  Jullien  en  ajoute 
un  autre  qui  acquiert  à  l’heure  actuelle  une  grande  importance.  «  J’ajou¬ 
terai,  dit-il,  que,  quelles  que  soient  actuellement  les  incertitudes  des 
théories  relatives  aux  germes  parasitaires,  il  ne  nous  répugne  pas 
d’admettre  que  pendant  ces  manipulations,  ces  filtrations,  le  sang  par 
son  conflit  avec  l’air,  son  séjour  dans  les  vases  et  son  passage  à  travers 
la  flanelle,  ait  le  temps  de  se  charger  des  germes  si  nombreux  qui  exis¬ 
tent  partout  dans  l’atmosphère  et  puisse  ainsi  contaminer  la  masse  tout 
entière  du  liquide  sanguin.  » 
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Discutons  ces  divers  arguments.  Dès  1852  Devay  et  Desgranges  (de  Lyon) 
prétendaient  que  «  les  globules  battus  sont  des  globules  tués.  »  Le 
professeur  Béhier  répétait  la  même  chose  après  eux  en  1874. 

Voici  les  trois  arguments  favorables  à  la  défibrination  :  1“  La  fibrine 
n’est  pas  une  partie  essentielle  du  sang;  2°  la  défibrination  constitue  un 
obstacle  absolu  à  la  production  des  embolies  et  laisse  au  chirurgien  tout 
le  temps  nécessaire  pour  opérer  avec  sécurité;  3°  elle  ne  détruit  pas 
l’efficacité  du  sang.  De  toutes  ces  considérations  il  est  important  de 
s’arrêter  à  une  seule  qui  présente  un  intérêt  vraiment  pratique  :  c'est  que 
la  fibrine  est.  un  principe  qui  n'est  pas  inutile  et  qu’il  faut  conserver, 
si  rien  ne  s’oppose  à  sa  conservation. 

Toutes  les  craintes  exprimées  au  sujet  de  la  coagulation  rapide  du 
sang  après  sa  sortie  des  vaisseaux  sont  des  terreurs  erronées,  les  chirur¬ 
giens  qui  les  expriment  n’ont  sans  doute  opéré  qu’avec  du  sang  d’animaux. 
Chez  l’homme  effectivement  la  coagulation  ne  commence  guère  que  vers 
la  quatrième  minute  après  que  le  sang  est  sorti  des  vaisseaux. 

Or,  un  chirurgien  quelque  peu  exercé  a  tout  le  temps  nécessaire  pour 
opérer  avant  que  des  coagulums  aient  pu  commencer  à  se  former.  Je 
dois  ajouter  cependant  que  le  sang  humain  peut  posséder  exceptionnelle¬ 
ment  une  plasticité  telle  que  sa  coagulation  commence  à  s’effectuer 
plutôt  que  d’habitude. 

Quoi  qu’il  en  soit,  envisagée  au  point  de  vue  expérimental,  la  fibrine 
ne  paraît  pas  jouer  un  rôle  essentiel  dans  les  phénomènes  consécutifs 
à  la  transfusion,  qui  sont  à  peu  près  identiques,  que  le  sang  soit  ou  non 
pourvu  de  ce  principe. 

Restant  donc  dans  la  réalité  des  faits,  je  dirai  :  si  les  reproches  adressés 
à  la  transfusion  avec  du  sang  complet  sont  presque  tous  mal  fondés, 
ceux  que  l’on  adresse  à  la  défibrination  n’ont  pas  pour  la  plupart  une 
valeur  plus  grande.  Par  la  transfusion  avec  le  sang  défibriné,  comme  par 
la  transfusion  avec  du  sang  pur,  on  a  obtenu  sur  les  animaux  et  sur 
l’homme  des  succès  qu’il  est  impossible  de  révoquer  en  doute.  Les 
deux  méthodes  sont  donc  bonnes;  il  s’agit  de  savoir  quelle  est  la 
meilleure. 

La  meilleure  sera  celle  qui  procurera  le  plus  grand  nombre  de  résultats 
heureux.  Sur  250  transfusions  rapportées  par  J.  Casse,  dans  lesquelles  il 
a  noté  les  cas  où  le  sang  a  été  défibriné,  on  trouve  174  opérations  faites 
avec  le  sang  complet,  qui  ont  donné  95  guérisons,  79  morts  ;  76  trans¬ 
fusions  avec  le  sang  défibriné  ont  produit  53  morts,  24  guérisons.  Ces 
résultats  démontrent  combien  la  transfusion  avec  le  sang  complet  est 
supérieure  à  la  transfusion  avec  le  sang  défibriné.  Ces  résultats  démon¬ 
trent,  en  outre,  que  la  fibrine  est  un  élément  essentiel  qui  joue  un  rôle 
actif  incontestable  dans  la  transfusion  et  qui,  par  conséquent,  doit  être 
conservé.  On  pourra  la  conserver  sans  crainte,  si  l’on  a  à  sa  disposition 
un  bon  appareil  qui  réunira  les  conditions  que  nous  indiquerons  plus 
tard,  parmi  lesquelles  nous  devons  déjà  signaler  la  plus  importante  :  la 
présence  d'un  tamis  métallique  à  l’ouverture  de  sortie. 
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Indications  et  contre-indications.  —  La  transfusion  se  trouvant  ainsi 
affranchie  des  deux  objections  les  plus  sérieuses  qu’elle  soulevait,  nous 
pouvons  aborder  actuellement  l’étude  des  indications.  Cette  étude  sera 
facile  après  l’histoire  clinique  que  nous  venons  de  faire.  Rappelons  la 
statistique  dont  on  lira  les  détails  dans  mes  Études  sur  la  transfusion 
et  le  résumé  p.  98  à  101  de  cet  article;  elle  doit  noua  servir  de  base 
dans  le  jugement  à  porter. 

Pratiquée  555  fois  pour  des  affections  très-diverses,  elle  a  procuré 
247  guérisons  définitives  et  35  améliorations,  soit,  par  conséquent,  282  cas 
favorables.  49  malades  n’ont  éprouvé  aucun  changement.  Enfin  204  on  t 
succombé. 

Tel  qu’il  est  envisagé  d’une  manière  générale,  ce  résultat  serait  déjà 
suffisant  pour  légitimer  l’emploi  de  la  transfusion. 

Le  nombre  des  succès  dépasse  en  effet  celui  des  revers. 

Ces  chiffres,  qui  résument  l’ensemble  de  nos  recherches  cliniques, 
ne  représentent  pas  exactement  la  vérité.  Il  suffit,  pour  s’en  convaincre, 
de  prendre  chaque  groupe  séparément  et  de  suivre  avec  attention  les 
résultats  obtenus.  De  cet  examen  découleront  les  indications  précises  de 
la  méthode. 

Dans  le  premier  groupe,  où  nous  avons  placé  les  métrorrbagies  surve¬ 
nues  soit  pendant  la  grossesse,  soit  après  l’accouchement,  nous  avons 
réuni  117  observations  qui  ont  donné  77  succès  et  40  insuccès.  Nous 
avons  vu  que  la  transfusion  dans  la  métrorrhagie  n’ayant  jamais  été 
employée  que  pour  s’opposer  à  une  terminaison  immédiatement  fatale 
occasionnée  par  une  perte  trop  abondante  de  sang,  10  malades  sur  les  40 
qui  ont  succombé  avaient  retiré  ce  bénéfice  de  l’opération.  La  mort  n’est 
arrivée  que  comme  conséquence  de  complications  auxquelles  la  transfu¬ 
sion  a  été  complètement  étrangère. 

Ce  sont  donc  10  succès  primitifs  à  ajouter  aux  77  autres,  ce  qui  porte  à 
87  les  résultats  heureux. 

La  proportion  entre  les  cas  de,  guérison  et  de  mort  se  trouve  donc  être 
dans  le  rapport  de  5  à  1. 

Après  un  tel  résultat,  n’est-on  pas  autorisé  à  conclure  que  non-seule¬ 
ment  la  transfusion  du  sang  est  parfaitement  indiquée  pour  combattre  la 
métrorrhagie  survenant  pendant  la  grossesse  ou  après  l’accouchement, 
mais  à  formuler  cette  proposition  beaucoup  plus  absolue  : 

Il  n'est  plus  permis  à  un  accoucheur,  à  un  chirurgien,  de  laisser 
mourir  une  femme  de  métrorrhagie  sans  avoir  eu  recours  à  la  trans¬ 
fusion. 

Dans  les  hémorrhagies  traumatiques  survenues  à  la  suite  de  plaies, 
d’opérations  chirurgicales,  de  tumeurs  diverses  qui  constituent  le  deuxième 
groupe,  la  transfusion  a  fourni  encore  des  résultats  heureux,  mais  en 
moins  grand  nombre  que  dans  les  cas  précédents.  La  proportion  est  de 
1  pour  1. 

Roussel  dit  que  les  hémorrhagies  traumatiques  ou  puerpérales,  aiguës 
ou  chroniques,  qui  menacent  de  mort  immédiate  un  sujet  sain,  du  reste. 
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forment  la  plus  incontestable  des  'indications  de  la  transfusion,  on  doit  la 
tenter  même  lorsque  le  blessé  rend  ses  avant-derniers  soupirs  ;  on  ne 
doit  pas  tarder  lorsque  les  traitements  classiques  de  l’hémorrhagie  se 
montrent  insuffisants  ;  par  exemple,  lorsque  l’eau-de-vie  intus  et  extra, 
lorsque  les  injections  hypodermiques  d’ergotine  et  d’éther  sulfurique  plu¬ 
sieurs  fois  employées,  laissent,  après  une  passagère  excitation,  reparaître 
l’état  syncopal,  et  une  dépression  croissante ,  incontestablement  due  à 
une  insuffisance  du  volume  sanguin.  L’ergot,  contracteur  des  vaisseaux, 
l’éther,  stimulant  diffusible,  peuvent  produire  sur  l’endothélium  vascu¬ 
laire  une  action  quelquefois  énergique  d’excitation  de  la  force  généra¬ 
trice  des  globules;  mais  leurs  effets  sont  toujours  essentiellement  fugaces, 
et  ces  médicaments  ne  peuvent  en  aucune  façon  prétendre  à  remplacer  le 
sang  déficient,  pas  plus  que  l’eau-de-vie,  en  soutenant  momentanément 
un  affamé,  ne  prétend  remplacer  les  aliments. 

Il  y  a  là  d’ailleurs  une  question  à' équilibre  hydrostatique  :  les  or¬ 
ganes  centraux  se  tassent  sur  eux-mêmes  et  se  compriment  par  leur 
propre  poids,  lorsque  leur  trame  vient  à  être  brusquement  privée  de  la 
masse  sanguine  qui  normalement  la  soutient,  compression  incompatible 
avec  le  jeu  et  la’  vitalité  de  l’organe.  —  Cette  question  ne  peut  être  réso¬ 
lue  par  la  simple  excitation  intra-vasculaire  qui,  si  elle  ranime  la 
génèse  des  hématies,  ne  saurait  en  avoir  produit  un  grand  nombre 
avant  que  la  mort  soit  survenue.  Et  d’ailleurs,  le  sang  vivant  n’est-il 
pas  le  meilleur,  le  fonctionnel,  le  naturel  excitateur  de  l’endothélium 
vasculaire? 

Les  dyscrasies  sanguines,  13  cas,  8  guérisons,  «  chloro-anémie,  hé¬ 
mophilie,  typhisme  »  par  diminution  du  nombre  des  hématies,  ou  par 
affaiblissement  de  leur  pouvoir  colorant  et  assimilateur,  résistent  sou¬ 
vent  à  tout  traitement  et  s’aggravent  sans  cesse  elles  sont  alors  et  très- 
rapidement  modifiées  en  leurs  causes  et  leurs  effets,  par  la  transfusion 
d’un  sang  plastique,  plein  de  globules  vigoureux,  qui  amène  une  rapide 
pullulation  d’hématoblastes,  leur  transformation  en  hématies. 

Maladies  mentales .  —  Certains  êlaii  ÿ obnubilation  mentale,  d’inco¬ 
hérence  voisine  du  délire,  et  certaines  dépressions  physiques  et  intel¬ 
lectuelles  confinant  à  la  stupeur  de  la  démence  mélancolique  ou  y  attei¬ 
gnant,  paraissent  causés  par  une  anémie  profonde  et  plus  particulière¬ 
ment  par  l’ischémie  cérébrale.  Quoique  chroniques,  et  paraissant  logi¬ 
quement  demander  un  traitement  chronique,  ces  affections  ont  souvent 
eu  une  cause  brutale  à  effets  soudains  qu’une  thérapeutique  soudaine 
elle-même  et  très-active  peut  faire  disparaître,  et,  sublatâ  causa,  tollitur 
effectus.  En  voici  quelques  preuves  tirées  de  la  pratique  de  Roussel. 

1)  Une  fille  de  19  ans  devient  rapidement  anémique,  jusqu’à  l’âge  de 
39  ans  elle  reste  enfermée  dans  une  chambre  obscure  et  garde  le  lit 
pendant  les  sept  dernières  années,  torturée  par  tous  les  accidents  phy¬ 
siques  nei'veux  et  hystériques  que  puisse  produire  l’anémie  la  plus  grave. 
Son  incohérence  intellectuelle  confine  au  délire.  Une  transfusion  de 
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250  grammes  du  sang  de  son  frère  supprime  subitement  ce  nervosisme 
extrême,  en  cinq  jours  l’anémie  et  son  cortège  physique  et  mental  ont 
disparu.  Opérée  le  5  mars  et  attentivement  suivie  jusqu’à  fin  mai,  elle 
recouvre  une  santé  parfaite  et  peut  partir  pour  la  campagne  qu’elle 
revoit  pour  la  première  fois  après  20  ans  de  réclusion  volontaire. 

2)  La  fille  d’un  médecin,  âgée  de  20  ans,  est  depuis  4  ans  atteinte 
d’anémie  profonde,  avec  œdème  et  aménorrhée;  à  demi  analgésique  et 
anesthésique,  elle  ne  mange  ni  ne  marche,  elle  reste  indifférente  à  tout 
et  à  elle-même.  Une  transfusion  de  160  grammes  améliore  très-rapi¬ 
dement  son  état  général;  les  fonctions  digestives,  circulatoii-es  et  uté¬ 
rines,  se  rétablissent,  la  mémoire,  l’intelligence,  la  santé,  redeviennent 
parfaites.  Elle  est  mère  de  famille  aujourd’hui. 

3)  Un  homme  de  25  ans,  à  l’hôpital  des  fous  de  Vienne,  est  dément 
mélancolique  confirmé,  avec  stupeur,  sitiphobie,  immobilisme  et  gâtisme  ; 
son  pouls  est  à  40,  sa  température  à  55,8,  sa  respiration  à  20  ou  25. 
Avec  Leidersdorf  et  Neudorfer  Roussel  lui  pratique  une  transfusion  de 
300  grammes.  Aussitôt  la  stupeur  se  dissipe,  il  se  lève,  il  parle,  il  mange  ; 
en  peu  de  jours  il  n’est  plus  ni  dément,  ni  cataleptique,  ni  gâteux,  ni 
anémique.  Il  est  demeuré  guéri  de  corps  et  d’esprit. 

4)  Un  homme  de  20  ans,  à  l’hôpital  des  fous  de  Bedlamà  Londres,  est 
depuis  13  mois  dément  mélancolique  confirmé,  avec  stupeur,  sitiphobie, 
immobilisme  et  gâtisme.  Pouls  faible  à  70,  température  36,  respira¬ 
tion  25,  anémie  extrême.  Avec  Bucknill  et  Rhys-William  Roussel  lui  pra¬ 
tique  une  transfusion  de  260  grammes.  La  stupeur  se  dissipe,  il  parle, 
il  retrouve  son  nom  oublié,  il  mange  de  lui-même;  il  marche.  Pendant 
un  mois  il  a  été  beaucoup  amélioré,  mais,  laissé  seul  et  enfermé  en 
cellule,  il  est  retombé  dans  la  mélancolie.  On  avait  bien  décidé  une  se¬ 
conde  transfusion,  mais  on  ne  l’a  pas  exécutée. 

5)  Un  homme  de  20  ans,  à  l’hôpital  des  fous  de  Saint-Luc  à  Londres, 
dément  mélancolique,  stupide  et  immobile,  reçoit  une  transfusion  de 
60  grammes  seulement  parce  qu’il  s’agite  et  rend  l’achèvement  im¬ 
possible;  un  peu  amélioré  physiquement,  il  demeure  dans  le  même  état 
général. 

6)  A  Saint-Pétersbourg,  à  l’hôpital  des  incurables  de  Zagarodny,  une 
femme  idiote  congénitale  reçoit  une  transfusion  de  160  grammes,  sans 
autre  résultat  qu’une  amélioration  physique  assez  marquée.  Un  homme, 
paralytique  général,  reçoit  180  grammes  de  sang  sans  résultats,  mais 
sans  troubles.  Une  femme  idiote,  très-anémique,  fut  transfusée  avec 
60  grammes  de  sang  veineux  de  mouton.  Elle  parut  un  peu  moins  af¬ 
faissée.  L’urine  a  présenté  de  l’albumine,  mais  pas  d’hemoglobine  ni  de 
sang  en  nature,  ainsi  qu’on  l’a  vu  souvent  après  les  transfusions  de  sang 
de  mouton,  de  Hasse  et  d’autres.  Sans  doute  il  y  eut  tolérance  pour  cette 
faible  dose,  puis  élimination  lente  et  inoffensive  (1874). 

Ainsi  qu’il  était  facile  de  le  prévoir,  les  effets  des  malformations  con¬ 
génitales  de  l’idiotie  ne  peuvent  être  amendés  par  la  transfusion.  lien 
sera  sans  doute  ainsi,  dans  tous  les  cas  où  l’aliénation  mentale  s’accom- 
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pagne  de  lésions  matérielles  de  la  surface  des  circonvolutions  céré¬ 
brales. 

Dans  certains  cas  de.  démence  mélancolique,  Mairet  (de  Montpellier 
a  observé,  à  l’autopsie,  de  légères  dénutritions  cérébrales  bornées  aux 
circonvolutions  qui  forment  la  lèvre  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius 
et  de  celle  de  l’hippocampe,  et  il  croit  pouvoir  attribuer  à  cette  région  du 
cerveau  la  création  des  idées  de  tristesse.  Mais  ces  lésions  préexistent- 
elles  à  l’aliénation,  ou  ne  sont-elles  que  les  résultats  tardifs  d’un  trouble 
fonctionnel  prolongé  ? 

•D’ordinaire,  les  plus  minutieuses  néeropsies  des  aliénés  morts  avant 
la  déchéance  de  la  paralysie  générale  ne  trouvent  aucune  lésion  maté¬ 
rielle  qui  puisse  expliquer  le  délire  :  donc  il  n’y  avait  qu’un  trouble  de 
fonctionnement  dans  un  organe  sain.  Une  cause  extérieure  troublante  ou 
une  sensation  passionnelle  produit  sur  un  organe  sain  un  état  spasmo¬ 
dique,  ou  plutôt  une  pai’ésie  partielle  du  système  vaso-moteur,  d’où 
contraction  vasculaire  et  ischémie  locale  (pâleur).  Un  organe  anémié  com¬ 
mence  par  perdre  son  fonctionnement,  puis,  si  l’anémie  se  prolonge,  l’or¬ 
gane  s’atrophie  par  inanition  lente,  suivie  de  dénutrition;  le  trouble 
fonctionnel  produit  ainsi  une  lésion  matérielle  plus  ou  moins  tardive. 

Si,  avant  que  les  lésions  matérielles  irrémédiables  se  soient  confir¬ 
mées,  une  thérapeutique  suffisamment  énergique  et  à  effets  profonds 
vient  guérir  l’anémie  elle-même  ou  supprimer  la  cause  suspensive  de  la 
fonction  des  vaso-moteurs,  l’organisme  pourra  retrouver  sa  nutrition  et 
reprendre  sa  fonction  normale. 

On  remarquera  dans  le  groupe  1  et  2  que  la  transfusion  à  doses  de  250 
et  160  grammes  a  guéri  à  la  fois  la  chloro-anémie  et  la  stupeur  commen¬ 
çante,  et  le  nervosisme  avec  incohérence  intellectuelle.  Dans  le  cas  n“  5, 
la  transfusion  de  300  grammes  a  guéri  définitivement  l’anémie  extrême 
et  la  démence  mélancolique  confirmée.  Dans  le  cas  n®  4,  la  transfusion 
de  250  grammes  a  momentanément  amélioré  l’anémie  et  la  démence 
mélancolique.  Dans  le  cas  n®  5  une  transfusion  de  60  grammes  est  restée 
sans  effet  contre  une  anémie  extrême  avec  démence  mélancolique.  Dans 
le  groupe  n®  6  des  transfusions  à  doses  variées  de  sang  de  sources 
diverses  sont  restées  sans  effet  sur  des  sujets  affectés,  les  uns  de  malfor¬ 
mations  congénitales,  les  autres  de  dénutrition  matérielle  cérébrale 
(ramollissement  de  la  paralysie  générale). 

D’où  l’on  pourra  peut-être  conclure  : 

1)  Que  certaines  chloro-anémies  produisent  de  l'obnubilation  intellec¬ 
tuelle  et  de  l’incohérence,  sans  lésions  cérébrales  —  et  que  la  transfu¬ 
sion  peut  les  guérir; 

2)  Que  certains  sujets,  affectés  de  démence  mélancolique  avec  stupeur 

confirmée,  ne  sont  pas  .encore  atteints  de  lésions  matérielles  et  ne  souf¬ 
frent  que  d’une. anémie  cérébrale  suspendant  les  fonctions  du  cerveau, 
tant  au  point  de  vue  intellectuel  (stupeur)  qu’au  point  de  vue  physique 
(immobilisme);  -  , 

3)  Qu’il  est  possible  que  la  transfusion  arrive  à  guérir  ces  sujets  de 
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leur  stupeur  et  de  leür  immobilité,  puisqu’elle  les  guérit  de  leur  anémie  ; 

4)  Que,  pour  que  la  transfusion  produise  et  maintienne  ses  effets  théra¬ 
peutiques,  il  faut  qu’elle  atteigne  des  doses  en  rapport  avec  la  gravité  de 
l’état  général,  corporel  et  mental  du  sujet  (Roussel). 

Les  résultats  obtenus  jusqu’à  ce  jour  par  les  médecins  italiens  dans  le 
traitement  de  la  lypémanie  sont  assez  encourageants  pour  engager  les 
médecins  aliénistes  à  entrer  largement  et  sérieusement  dans  la  voie  qui 
leur  a  été  ouverte. 

Dans  la  cachexie  paludéenne  et  le  scorbut,  les  guérisons  obtenues  ont 
montré  les  avantages  sérieux  que  l’on  peut  retirer  de  l’emploi  de  cette 
méthode. 

A  toutes  ces  indications  s’en  ajoute  une  autre  qui  est  quelquefois  bien 
précieuse.  Souvent  un  chirurgien  placé  en  présence  d’un  malade  qu’il 
doit  opérer  hésite  par  suite  d’un  état  de  faiblesse  tel,  que  l’opération  n’a 
que  des  chances  de  succès  tout  à  fait  incertaines.  La  transfusion  faite 
alors  a  pu  relever  les  forces  et  donner  à  l’opération  une  heureuse  issue. 

Béhier  fait  remarquer  avec  juste  raison  que  la  transfusion  peut  rendre 
les  plus  grands  services  dans  les  hydrohémies  qui  suivent  certaines 
affections  graves,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple. 

Dans  les  trois  classes  d’anémie  que  j’établis  de  la  façon  suivante  ; 
1“  anémies  survenues  à  la  suite  de  troubles  de  la  nutrition  ;  2“  anémies 
produites  lentement  par  des  pertes  de  sang  réitérées;  3“  anémies  pro¬ 
duites  par  des  suppurations  prolongées,  voici  les  l’ésultats  de  la  statistique  : 

Dans  la  première  classe,  les  succès  sont  dans  la  proportion  de  2  à  1  ; 
dans  la  deuxième  de  3  à  1  ;  dans  la  troisième,  au  contraire,  les  insuccès 
dominent:  ils  sont,  par  rapport  aux  résultats  favorables,  dans  la  propor¬ 
tion  de  2  à  1.  Il  est  un  quatrième  état  morbide  dans  lequel  cette  méthode 
a  donné  des  résultats  qui  ne  sont  pas  moins  heureux  :  c’est  dans  l’empoi¬ 
sonnement  en  général,  mais  surtout  dans  l’empoisonnement  par  l’oxyde 
de  carbone  et  le  phosphore.  L’efficacité  de  la  transfusion  dans  les  empoi¬ 
sonnements  dépend  beaucoup  de  leur  degré  d’intensité.  Le  premier  degré 
est  celui  où  l’intoxication  peut  être  vaincue  par  les  excitants  ordinaires. 
Grâce  à  eux,  il  est  possible  d’entretenir  l’influence  de  tous  les  centres 
pendant  le  temps  nécessaire  à  l’élimination  de  l’élément  toxique,  et  de 
ramener  ainsi  le  jeu  des  fonctions.  Dans  le  second  degré,  beaucoup  plus 
grave,  l’action  du  poison  est  portée  directement  sur  les  globules  sanguins 
au  point  de  leur  enlever  leur  influence  physiologique.  Il  y  a  alors  arrêt  des 
fonctions  principales,  sans  extinction  de  l’excitabilité  organique.  Le 
dernier  degré,  le  plus  grave,  est  celui  où  l’on  a,  outre  la  mort  des  glo¬ 
bules,  l’extinction  complète  de  toute  excitabilité. 

A  la  transfusion  appartient  le  rôle-  de  combattre  l’empoisonnement 
dans  ces  divers  degrés,  et  d’arrêter  l’influence  maligne  des  éléments  chi¬ 
miques  introduits  dans  l’organisme. 

1“  Après  avoir  essayé  tous  les  autres  moyens,  on  aura  recours  à  la 
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transfusion,  parce  que  l’on  ne  peut  pas  savoir  si  réellement  les  globules 
de  la  personne  intoxiquée  ont  perdu  en  totalité  leur  puissance  physiolo¬ 
gique. 

2"  On  enlèvera  une  bonne  partie  du  sang  corrompu,  afin  de  diminuer 
la  puissance  de  l’agent  toxique  du  sang  qui  est  dans  les  vaisseaux  et 
de  donner  une  plus  grande  chance  de  réussite  à  celui  que  l’on  transfuse. 

3°  Le  sang  injecté  sera  oxygéné,  afin  que  son  action  soit  plus  prompte 
et  plus  énergique. 

Bans  l’histoire  des  empoisonnements  avec  l’oxyde  de  carbone  traités 
par  la  transfusion  on  a  vu  que  8  malades  avaient  guéri  et  que  5  avaient 
succombé.  Aussi  cette  proportion  considérable  de  succès  a-t-elle  fait  dire 
à  Casse  que  dans  l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone  la  transfusion 
du  sang  est,  de  tous  les  moyens  à  employer,  le  premier  auquel  on  doive 
immédiatement  avoir  recours;  Roussel  écrit  que  ces  empoisonnements 
sont  réellement  amendés  par  la  transfusion  d’un  sang  pur,  surtout  après 
que  par  une  abondante  saignée  on  a  diminué  à  la  fois,  et  la  masse  du 
sang  malade,  et  la  dose  du  poison.  En  effet,  ce  qui  reste  du  toxique  se 
trouve  plus  dilué  dans  un  sang  rendu  plus  vivant  et  peut  arriver  à  être 
réduit  à  une  proportion  non  mortelle,  pendant  que  les  centres  nerveux 
stupéfiés  par  le  poison  sont  eux-mêmes  ranimés  par  le  sang  transfusé. 

Pour  mieux  assurer  cette  dilution  de  la  substance  toxique,  après 
avoir  saigné  à  fond  il  n’hésite  pas  à  mêler  au  sang  transfusé  300  ou 
500  grammes  d’eau  chaude,  pure,  alcoolisée  ou  médicamenteuse. 

Un  courant  électrique  intermittent  conduit  par  un  courant  de  sang 
transfusé  a  pu  faire  fonctionner  le  cœur  d’un  homme  dont  la  tête  venait 
d’être  écrasée.  Par  conséquent,  dans  de  nombreux  cas  de  mort  très-appa¬ 
remment  réelle,  on  doit,  lorsque  l’on  tente  la  transfusion,  y  joindre  l’effet 
excitant  et  direct  sur  l’endothélium  du  cœur  des  intermittences  élec¬ 
triques.  Le  pôle  positif  d’une  pile  peut  facilement  être  relié  au  courant 
sanguin  par  l’intermédiaire  de  la  tige  de  la  lancette  du  transfuseur. 

h’inanition  causée  par  un  obstacle  à  la  déglutition  et  à  l’absorption 
des  aliments  est  une  réelle  indication  de  la  transfusion,  car,  lorsque 
toute  alimentation  est  devenue  impossible,  on  peut  encore  utilement  pro¬ 
longer  la  vie,  dans  l’attente  du  grand  peut-être. 

Malgré  son  action  si  souvent  puissante,  la  transfusion  ne  produira 
jamais  rien  dans  les  périodes  ultimes  des  affections  cancéreuses  et  tuber¬ 
culeuses.  En  serait-il  de  même,  si,  dès  l’apparition  des  premiers  sym¬ 
ptômes,  l’application  de  cette  méthode  était  faite  avec  prudence  et  si  l’on 
cherchait  par  des  transfusions  répétées  à  modifier  un  organisme  entaché 
d’un  vice  originel? 

Il  y  a  là  un  sujet  d’études  expérimentales  qui  pourrait  devenir  fécond 
dans  ses  résultats  et  que  je  me  contente  d’indiquer  :  développer  chez  des 
animaux  le  cancer  et  la  tuberculose  et  les  combattre  avec  la  transfusion 
dès  que  les  premières  manifestations  du  mal  se  montreraient. 

CoNTRE-ESDiCATioNS. —  Les  maladies  organiques  du  cœur,  du  poumon  et 
durein,  paraissent  logiquement  contre-indiquer  la  transfusion,  par  les  dan- 
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gers  de  ruptures  immédiates  ou  d’engorgements  vasculaires  auxquels 
elles  prédisposent.  J’entends  un  danger  de  mort  soudaine,  car,  s’il  ne 
s’agit  que  de  celui  d’aggraver  une  maladie  ancienne,  il  me  paraît  de 
peu  de  poids,  lorsqu’il  s’agit  d’opter  entre  une  survie  possible  ou  une 
mort  imminente  par  hémorrhagie  actuelle. 

Les  diathèses  généralisées  (cancéreuses,  scrofuleuses,  scorbuti¬ 
ques,  etc.),  les  cachexies  pi’ofondes, purulentes  (septicémie)  ou  virulentes 
(rage, morve, syphilis),  sont-elles  des  contre-indications  delà  transfusion? 
La  réponse  ne  saurait  avoir  rien  d’absolu. 

Les  faits  démontrent  que  la  transfusion  a  guéri  des  scorbutiques  tom¬ 
bés  dans  le  marasme  de  la  dernière  période,  et  aussi  que  des  scrofuleux 
suppurant  de  partout,  et  dés  blessés  prostrés  par  la  fièvre  hectique  et 
par  le  frisson  de  l’infection  purulente,  ont  été  merveilleusement  et 
pour  longtemps  améliorés.  Des  cancéreux  arrivés  ou  non  à  la  cachexie 
généralisée  sont  menacés  de  mort  imminente  par  des  hémorrhagies 
actives  ou  passives  s’écoulant  d’un  organe  lésé.  Faut-il  les  laisser  mourir 
parce  qu’ils  sont  cancéreux  et  que  la  transfusion  ne  guérira  pas  leur 
cancer?  Et  d’ailleurs  est-il  absolument  certain  que  tel  organe  inacces¬ 
sible  aux  investigations  directes  soit  réellement  atteint  de  cancer?  Le 
diagnostic  et  le  pronostic  ne  sont  pas  toujours  faciles  à  établir  sur  des 
bases  inébranlables,  et  c’est  tout  récemment  seulement  que  le  professeur 
Rommelaere,  de  Bruxelles,  vient  de  démontrer  un  symptôme  qui  paraît 
être  le  plus  certain.  Roussel  le  résume  ainsi  :  Entre  deux  cachectiques 
paraissant  arrivés  au  même  degré  de  marasme,  celui-là  est  curable,  dont 
l’urée  se  maintient  à  30  grammes  par  vingt-quatre  heures,  l’autre  est 
incurable,  dont  la  dose  d’urée  s’abaisse  à  10  ou  6  grammes  par  jour. 

Donc,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  la  transfusion  ne  sera  réellement 
contre-indiquée  que  pour  le  premier  de  ces  malades.  Quant  aux  cachexies 
virulentes,  elles  me  paraissent  une  réelle  contre-indication  à  la  transfu¬ 
sion,  par  cette  raison  simple  que,  l’organisme  étant  infecté  en  son  entier 
par  un  poison  (virus,  miasme  ou  ferment)  qui  se  reproduit  de  lui-même 
dans  le  sang,  on  ne  peut  diminuer  la  dose  toxique,  ni,  dans  l’état  actuel 
de  nos  connaissances,  espérer  supprimer  la  cause  de  la  pullulation 
toxique  :  donc  le  sang  transfusé  serait  altéré  immédiatement  au  contact 
du  sang  et  des  organes  empoisonnés  (Roussel). 

Quant  au  tétanos,  dont  l’essence  nous  est  encore  inconnue,  j’ai  vu  une 
transfusion  en  suspendre  nettement  les  crises  pendant  un  bon  nombre 
d’heures. 

Des  diverses  méthodes  de  transfdsiox.  — :  La  transfusion  peut  être 
pratiquée  de  deux  manières  :  soit  directement  (transfusion  immédiate), 
en  faisant  arriver  le  sang  de  la  veine  de  celui  qui  le  fournit  dans  la  veine 
de  celui  qui  le  reçoit,  soit  indirectement  (transfusion  médiate),  en  le 
recevant  préalablement  dans  un  vase  à  ciel  ouvert,  avant  de  l’injecter. 

Roussel  admet  encore  deux  autres  espèces  de  transfusion  : 

1“  Transfusion  de  sang  conduisant  un  courant  électrique  à  travers 
l’appareil  :  transfusion  électrisée; 
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2°  Transfusion  immédiate  de  sang  mêlée]  d’eau  pure  ou  médicamen¬ 
teuse  en  quantités  et  doses  définies  :  transfusion  infusoire. 

Parmi  toutes  ces  méthodes,  il  en  est  une  dont  Roussel  (de  Genève)  ne 
parle  pas  et  sur  laquelle  je  dois  m’arrêter.  Celte  méthode  a  été  exposée, 
pour  la  première  fois,  au  Congrès  de  Bordeaux,  par  Alphonse  Guérin, 
sous  le  nom  de  Communauté  du  sang.  En  quoi  consiste-t-elle  ?  Au  lieu 
d’injecter  avec  un  instrument  quelconque,  dit  M.  Guérin,  du  sang  vei¬ 
neux  dans  une  veine,  il  faut  unir,  à  l’aide  de  tuhes,  les  artères  de  deux 
êtres  de  manière  que  le  sang  de  l’un  passe  dans  l’artère  de  l’autre, 
et  réciproquement.  Ce  qu’il  faut  surtout,  c’est  faire  en  sorte  que  le  sang 
passe  de  l’artère  d’un  animal  vigoureux  dans  celle  d’un  animal  faible, 
anémique  ou  malade.  Quand  on  agira  sur  l’homme,  on  mettra  de  la 
même  façon  en  communication  directe  l'artère  de  celui  qui  fournit  le  sang 
avec  l’artère  de  celui  qui  le  l’eçoit.  Tandis  que  la  transfusion  n’opérait 
qu’avec  une  quantité  limitée  de  sang,  et  pendant  un  temps  nécessairement 
fort  court,  je  suis  autorisé  à  penser  qu’en  opérant  sur  l’espèce  humaine 
je  pourrais  maintenir  la  communauté  de  la  circulation  pendant  plusieurs 
jours.  Les  opérés  se  résigneront  facilement  au  repos,  sans  lequel  les  tube 
ne  peuvent  être  maintenus.  Ils  surveilleront  eux-mêmes  les  suites  de 
l’opération. 

S’il  en  est  ainsi,  si  la  circulation  peut  devenir  commune  entre  deux 
individus,  non  plus  pendant  des  minutes,  mais  pendant  des  jours  entiers, 
tout  le  sang  de  l’un  passera  dans  les  vaisseaux  de  l’autre  &ivice-versâ. 

A  côté  de  la  méthode  d’Alphonse  Guérin  se  trouve  celle  de  Huter  de 
Greifswald  (transfusion  artério-artérielle  du  sang  de  mouton  à 
V homme) . 

Cette  méthode  a  été  employée  par  Kuster  à  l’hôpital  Augusta,  à  Berlin. 
-  Employée  contre  la  fièvre  typhoïde,  la  dysenterie,  le  choléra,  la  rage, 
elle  n’a  pas  fourni  de  très-heureux  résultats. 

Deux  fois  l’inflammation  suppurée  de  l’articulation  voisine  s’est  produite. 
Cette  forme  de  transfusion  dans  une  artère  de  l’homme  n’offre  aucun 
avantage.  Loin  de  là,  elle  expose  le  patient  à  des  troubles  particuliers 
qui  se  surajoutent  aux  phénomènes  perturbateurs  inhérents  à  la  transfu¬ 
sion  du  sang  animal.  Le  sang  ne  traverse  que  péniblement  le  cercle 
capillaire  de  la  main  ou  du  pied  ;  une  tension,  une  plénitude  doulou¬ 
reuse,  se  produisent  dans  le  membre,  qui  se  gonfle  rapidement  et  se 
couvre  de  taches  ecchymotiques  rouge  sombre,  érysipélateuses,  couvrant 
le  pouce,  la  main,  l’avant-bras. 

Béhier  s’exprime  ainsi  sur  la  méthode  de  Huter  :  «  Il  existe  déjà  une 
vingtaine  d’observations  de  transfusion  artérielle,  dont  quelques-unes 
suivies  de  succès.  Néanmoins,  les  dangers  d’une  plaie  artérielle,  surtout 
chez  un  sujet  débilité,  me  paraissent  devoir  contrebalancer,  et  au  delà, 
les  avantages  plus  que  discutables  que  l’on  pourrait  retirer  de  ce  nouveau 
mode  opératoire  que  pour  ma  part  je  crois  devoir  définitivement  rejeter.  » 

La  transfusion  de  veine  à  veine  peut  être  immédiate  ou  médiate.  Quand 
on  expérimente  sur  les  animaux,  la  première  doit  toujours  être  préférée, 
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à  cause  de  la  rapidité  avec  laquelle  le  sang  se  coagule.  Chez  l’homme,  au 
contraire,  la  transfusion  médiate  réussit  très-bien,  car,  ainsi  que  je  l’ai 
déjà  dit,  le  sang  ne  commence  pas  à  se  coaguler  avant  la  quatrième 
minute.  On  a  par  conséquent  tout  le  temps  nécessaire  pour  opérer,  si 
l’on  a  un  bon  appareil,  et  toute  la  sécurité  possible,  si  l’on  a  eu  le  soin  de 
placer  un  tamis  métallique  à  l’ouverture  de  sortie. 

Injections  de  sang  dans  le  tissu  cellulaire.  —  Au  mois  d’octobre 
1873,  (Karst  de  Kreuznacb),  émit  l’idée  de  substituer  à  la  transfusion 
intra-vasculaire  l’injection  de  sang  dans  le  tissu  cellulaire;  il  s’agissait, 
en  un  mot,  de  traiter  la  cbloro-anémie  par  des  injections  répétées  de 
globules  sanguins  isolés  par  le  battage  et  la  défibrination,  poussés  dans 
le  tissu  cellulaire  hypodermique  avec  la  seringue  de  Pravaz.  Ayant  pra¬ 
tiqué  cette  injection  sur  un  lapin,  il  avait  vu  le  sang  se  résorber  avec 
une  extrême  facilité.  Plus  tard  Landerberger  (de  Stuttgart)  fit  un  cer¬ 
tain  nombre  d’expériences  sur  les  animaux  et,  de  concert  avec  Karst  (de 
Kreuznacb),  il  proposa  définitivement  cette  méthode. 

Mais,  dit  Louis  Jullien,  que  devient  cette  masse  sanguine  injectée  dans 
le  tissu  cellulaire?  Au  bout  de  combien  de  temps  disparaît- elle?  Quelles 
voies  d’élimination  sont  les  siennes?  Les  expériences  de  Poncet  vont  nous 
l’apprendre.  L’injection  sous  la  peau  d’un  animal  d’une  certaine  quantité 
de  sang  défibriné,  à  la  température  de  37  à  38”,  provenant  d’un  animal 
de  même  espèce  tué  au  moment  même,  est  le  plus  souvent  inoffensive. 
L’animal  n’est  nullement  incommodé,  et  les  phénomènes  locaux  sont 
aussi  simples  qu’après  une  injection  d’eau  pure.  Quelques  heures  après 
l’injection,  toute  trace  de  bosse  sanguine  a  disparu,  le  sang  gagne  de 
proche  en  proche,  il  filtre  un  peu  dans  toutes  les  directions.  La  résorption 
s’effectue  rapidement,  comme  le  prouve  l’examen,  au  bout  de  deux  ou 
trois  jours,  des  épanchements  sanguins. 

Quel  sang  faut-il  employer  pour  faire  la  transfusion  ?  —  Le  sang 
de  l’animal  présente  sur  celui  de  l’homme  cette  supériorité  qu’il  est 
inépuisable  et  toujours  prêt,  que  grâce  à  lui,  dans  l’intérêt  d’une  vie 
compromise,  on  ne  fera  courir  aucun  risque  à  aucune  existence. 

La  lancette  a  perforé  la  veine  :1a  transfusion  s’est  opérée  heureusement 
pour  le  transfusé:  mais  qu’adviendra-t-il  du  transfusant?  Trouverons-nous 
dans  la  science  des  observations  qui  nous  permettent  de  répondre  à  cette 
question  dont  l'importance  n’échappera  à  personne?  Il  arrivera  le  plus 
souvent  qu’en  très-peu  de  jours  le  transfusant  aura  réparé  ce  qu’il  a 
perdu  :  mais  en  est-il  de  même  dans  tous  les  cas  ? 

En  résumé,  le  sang  animal  introduit  dans  l’appareil  vasculaire  de 
l’homme  a  produit  souvent  de  très-bons  effets;  z?  n"  a  jamais  été  nuisible. 
Les  efforts  des  cliniciens  doivent  donc  tendre  à  vulgariser  la  méthode 
de  la  transfusion  animale  et  à  la  faire  entrer  définitivement  dans  la 
pratique. 

Quant  à  la  température,  mes  expériences  ne  peuvent  laisser  aucun 
doute  sur  l’inutilité  des  précautions  prises  pour  conserver  au  sang  une  ' 
chaleur  égale  à  celle  du  corps.  Ces  précautions  ont,  au  contraire,  pour 
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résultat  d’amener  plus  vite  la  coagulation.  On  fera  la  transfusion  sans 
se  ■préoccuper  aucunement  de  la  température  ambiante. 

Quant  à  la  dose  de  sang  à  injecter,  elle  a  varié  dans  les  observations 
rapportées  précédémraent  entre  30  et  700  grammes. 

Voici  à  ce  point  de  vue  la  conclusion  pratique  que  je  crois  devoir  for¬ 
muler  et  ériger  en  principe  :  «  Il  faut  pratiquer  la  transfusion  à  faible 
dose  en  la  répétant,  s'il  y  a  lieu  » . 

L’injection  dans  les  veines  d’un  liquide  autre  que  le  sang  vivant  et 
complet  n’est  utile  que  très-exceptionnellement;  elle  est  toujours  nui¬ 
sible,  si  ce  liquide  altère  le  sang  ou  le  dilue,  et  si  ce  liquide  est  lui-même 
susceptible  de  produire  des  infarctus  vasculaires. 

La  transfusion  du  sang  d’un  animal  d’espèce  étrangère  est  toujours 
nuisible. 

La  transfusion  du  sang  de  la  même  espèce,  par  les  méthodes  indirecte, 
instantanée,  ou  de  défibrination,  est  le  plus  souvent  nuisible. 

Dans  tous  ces  cas,  si  le  sujet  exsangue  a  été  ranimé  par  la  transfusion, 
sa  survie  n’est  jamais  que  très-courte.  Les  liquides  ainsi  injectés,  de 
même  que  les  parties  du  sang  propre  qui  ont  été  altérées  par  le  contact 
du  liquide,  sont  éliminés  dès  la  première  heure  par  l’urine,  et  par  toutes 
les  voies  d’excrétion,  et  cette  élimination  démontre  que  ces  substances 
n’ont  été  que  des  corps  étrangers  inutiles  et  nuisibles. 

Seul,  le  sang  de  la  même  espèce,  complet,  vivant,  peut  assurer  la  survie 
définitive  du  transfusé  ;  il  n’est  pas  éliminé,  et  ses  hématies  continuent 
à  vivre  dans  l’organisme  qui  les  a  reçues.  Il  provoque  la  formation  des 
globules  jeunes  (hématoblastes) ,  qui  deviennent  bientôt  des  hématies. 

En  pratique  clinique,  sur  l’espèce  humaine,  la  transfusion  du  sang 
vivant  peut  assurer  la  survie  dans  les  cas  suivants  : 

L’hypohémie  aiguë  par  hémorrhagie  recente. 

L’anémie  grave  avec  ou  sans  hémorrhagie  antérieure. 

Les  empoisonnements  du  sang,  si  le  toxique  est  susceptible  d’être 
éliminé  en  partie  par  une  forte  saignée  préliminaire. 

Dans  l’hémorrhagie  mortelle,  200  à  300  grammes  surajoutés  au  sang 
demeuré  dans  les  veines  suffisent  pour  assurer  les  fonctions  du  cœur  et 
du  cerveau.  Dans  l’anémie  dite  incurable,  hypoglobulie  chronique  avec 
ou  sans  hémorrhagies  antérieures,  100  grammes  au  moins  sont  nécessaires 
pour  restituer  une  vitalité  suffisante  à  l’organisme  débilité  (Roussel). 

La  transfusion  reçoit  toute  sa  valeur  de  la  méthode  qui  la  dirige  et  du 
procédé  qui  l’accomplit;  avant  de  l’entreprendre,  il  faut  avoir  appris  à 
manipuler  le  sang  complet  et  vivant,  sans  aucune  altération  in  transitu. 
On  ne  peut  tirer  des  anciennes  méthodes  qui  employaient  du  sang  altéré 
aucune  conclusion  relative  aux  indications,  aux  doses,  aux  résultats  de 
la  transfusion  du  sang  vivant,  telle  qu’elle  doit  être  pratiquée  selon  les 
récents  progrès. 

Accidents  de- la  transfusion.  ■ —  L’entrée  de  l’air  dans  les  veines, 
l’introduction  de  petits  coagulums  dus  à  la  coagulation,  la  pénétration 
dans  l’appareil  vasculaire  de  petits  corps  étrangers  solides,  constituent  les 
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principaux  dangers  de  la  transfusion  et  peuvent  donner  lieu  à  des  acci¬ 
dents  mortels. 

J.  Casse  a  encore  signalé  la  mydriase,  les  vomissements  et  le  ténesme 
anal  ;  une  dernièi*e  particularité  à  signaler,  c’est  la  dyspnée  qui  survient 
quelquefois  pendant  l’opération.  Comme  elle  est  habituellement  occa¬ 
sionnée  par  l’injection  d’une  trop  grande  quantité  de  sang,  il  sera  tout 
aussi  facile  de  l’éviter  que  de  l’empêcher  de  se  produire. 

Effets  de  la  transfusion.  —  On  obsei’ve  très-souvent  20  ou  50  mi¬ 
nutes  après  l’opération  le  frisson,  que  Roussel  et  Casse  considèrent 
comme  constant. 

La  température  augmente  d’un  degré  ou  un-demi  degré.  Le  pouls 
s’accélère  et  devient  bientôt  plus  plein.  Presque  toujours  la  transfusion 
est  suivie  de  sueur  et  de  sommeil  consécutif.  La  sécrétion  urinaire 
augmente,  mais  elle  conserve  sa  limpidité  et  sa  coloration,  à  moins  que  la 
dose  de  sang  injecté  ne  soit  trop  forte. 

Un  peu  de  céphalalgie  persiste  quelquefois  un  certain  nombre  de  jours. 

Rous.sel  décrit  ainsi  les  phénomènes  produits  par  la  transfusion  di-  ' 
recte  :  La  transfusion  directe  du  sang  vivant  produit  pendant  son  exécu¬ 
tion  quelques  phénomènes,  peu  marqués,  d’excitation,  de  congestion  et 
de  dyspnée;  de  profondes  inspirations  les  font  rapidement  disparaître. 

Ces  troubles  tiennent  à  l’état  de  surcharge  encore  irrégulière  du  cœur 
et  des  poumons;  ils  sont  d’autant  plus  légers,  que  l’apport  du  sang 
nouveau  est  conduit  avec  un  rhythme  plus  harmonisé  à  l’état  actuel  du 
cœur.  C’est  par  l’observation  de  ces  troubles,  et  par  l’intelligence  de 
leurs  causes,  que  Roussel  a  été  amené  à  réduire  à  la  faible  contenance 
de  dix  grammes  la  capacité  de  son  ballon  moteur,  et  à  poser  pour 
règle  de  n’envoyer  ces  doses  de  1 0  grammes  que  5  ou  6  fois  par  minute,  ' 
c’est-à-dire  de  transfuser  cinquante  à  soixante  grammes  seulement  par 
minute. 

En  opérant  ainsi ,  le  cœur  du  transfusé  —  qui  est  un  malade  ayant  d’ordi¬ 
naire  au  moins  100  pulsations  par  minute  —  ne  reçoit  qu’une  addition 
d’un  demi-gramme  de  sang  à  chaque  diastole. 

La  nécessité  d’une  lenteur  relative  dans  la  succession  des  ondées  san¬ 
guines,  jointe  à  celle  de  ne  pas  laisser  stationner  le  sang  hors  des  vais¬ 
seaux,  conduit  à  formuler  cette  seconde  règle  importante  :  «  Ne  tirer  le 
sang  de  la  veine  qui  le  donne  qu’au  fur  et  à  mesure  qu’il  pénètre  dans  la 
veine  qui  le  reçoit.  »  Ces  règles  ne  peuvent  être  observées  qu’au  moyen 
d’une  anastomose  directe  entre  les  deux  circulations. 

La  transfusion  est  bientôt  suivie  d’un  frisson,  quelquefois  modéré, 
d’autres  fois  assez  violent,  accompagné  de  concentration,  de  petitesse 
et  d’accélération  du  pouls,  pendant  que  la  température  interne  du  vagin 
ou  du  rectum  paraît  augmenter  ;  la  respiration  devient  rapide  et  un  peu 
haletante. 

Quoique  inquiétant  en  apparence,  si  l’on  n’est  pas  prévenu, —  ce  frisson 
n’a  rien  de  grave,  il  est  passager  et  d’ordinaire  unique,  ne  se  prolon¬ 
geant  pas  au  delà  d’une  demi-heure. 
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On  doit  faire  boire  au  malade  des  gorgées  de  thé  chaud  alcoolisé,  chauf¬ 
fer  son  lit  avec  des  bouillottes  et  des  édredons,  et  lui  recommander  des 
inspirations  et  des  expirations  prolongées. 

Bientôt  la  respiration  reprend  son  type  normal,  le  frisson  cesse,  la 
chaleur  et  la  couleur  reviennent  à  la  peau,  et  la  réaction  chaude  commence. 

Le  frisson  et  ses  secousses  indiquent  une  rupture  d’équilibre,  et  des 
oscillations  du  système  vaso-moteur  produites  par  l’afflux  du  sang  trans¬ 
fusé.  Par  le  fait  même  de  leur  élasticité  anatomique,  les  vaisseaux  se 
laissent  dilater,  puis  se  contractent,  se  dilatent  encore  et  oscillent  jusque 
dans  la  profondeur  des  organes,  sous  les  poussées  successives  des  ondes 
du  sang  nouveau. 

Quoique  produit  par  une  cause  inverse,  ce  frisson  est  l’analogue  de 
celui  qui  accompagne  les  hémorrhagies  excessives  et  qui,  à  lui  seul, 
dénonce  à  l’accoucheur  une  métrorrhagie  interne.  Celui-ci  est  un  pré¬ 
curseur  de  la  mort  ;  il  indique  la  rupture  d’équilibre,  en  diminution, 
des  organes  qui  se  vident.  Le  frisson  de  la  translnsion  est  un  précurseur 
de  vie,  indiquant  la  rupture  d’équilibre,  en  augmentation,  des  vaisseaux 
qui  se  remplissent. 

La  réaction  chaude  prouve  que  l’équilibre  organique  s’est  i^tabli  dans 
une  tonalité  supérieure,  et  aussi  que  le  sang  nouveau  commence  à  pro¬ 
duire  les  effets  désirés  d’excitation  et  de  reconstitution  vitales. 

Cette  réaction,  qui  tarde  rarement  plus  de  20  minutes  après  le  com¬ 
mencement  du  frisson,  est  rapidement  progressive.  Le  malade  accuse  un 
sentiment  de  chaleur  et  de  bien  -être  général  ;  sa  peau  se  colore  et  devient 
humide;  la  sueur  commence  à  perler  au  front,  elle  s’étend  sur  la  poitrine, 
et  mouille  bientôt  tout-  le  corps*  d’une  transpiration  chaude  et  agréable. 
Cependant  la  respiration  est  devenue  plus  lente,  plus  régulière  et  plus 
profonde,  la  voix  est  sonore,  les  yeux  brillent,  l’esprit  est  lucide,  le  pouls 
se  rapproche  du  rhythme  normal,  il  est  plein,  régulier,  bien  frappé  aux 
environs  de  50  ou  de  100.  Bientôt  un  sommeil  profond  et  réparateur 
vient  confirmer  le  succès  de  l’opération. 

Tels  sont  les  prodromes  de  la  franche  convalescence  qui  va  s’établir. 
Après  une  ou  deux  heures,  le  réveil  est  ordinairement  provoqué  par  un 
impérieux  besoin  de  miction  et  de  défécation.  On  examine  V urine  des  pre¬ 
miers  jours,  et,  régulièrement,  on  constate  qu’elle  est  abondante,  trans¬ 
parente,  jaune  paille  clair,  ou  un  peu  plus  sombre,  chargée  de  sels  et 
d’urée,  mais  libre  de  substances  protéiques  provenant  du  sang,  et  àü al¬ 
bumine.  Cela  prouve  que  le  sang  transfusé  directement  et  virant  n’est 
pas  un  corps  étranger  destiné  à  être  éliminé,  mais  qu’il  est  devenu  une 
partie  intégrante  du  corps  de  l’opéré  ;  qu’il  demeure  et  circule  bien  vivant 
dans  les  vaisseaux  ;  que  ses  globules  vont  restaurer  une  vitalité,  une  syner¬ 
gie  organique,  prêtes  à  s’éteindre,  et  que  sa  fibrine  plastique  va  favoriser 
la  cicatrisation  de  toutes  les  blessures.  Dans  l’urine  se  trouve  le  crité¬ 
rium  de  la  transfusion  (Roussel). 

Instruüients  et  appareils.  Makuel  opératoire.  —  Dans  la  première 
classe,  nous  décrirons  ceux  qui  sont  destinés  à  la  transfusion  immédiate. 


Position  des  personnages  pour  la  transfusion  directe  du  sang. 
—  La  face  et  la  poitrine  de  la  femme,  que  nous  supposons  exsangue, 
sont  découvertes,  afin  de  laisser  voir  les  mouvements  respiratoires;  son 
bras  droit,  tiré  du  lit,  est  allongé  en  supination  sur  une  table  étroite. 
L'homme  est  assis  de  l’autre  côté  de  la  table;  son  bras  droit  en  supina¬ 
tion  est  allongé  parallèlement  à  celui  de  la  femme.  Sur  la  table  est  un 
vase  contenant  de  l’eau  chaude  additionnée  d’une  faible  quantité  de 
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La  seconde  renfermera  ceux  qui  sont  plus  particulièrement  employés 
pour  la  transfusion  médiate. 

I.  Appareil  à  transfusion  immédiate  de  Roussel  (de  Genève).  — 
En  1867  Roussel  compare  cet  appareil  à  une  sangsue  de  variété  nou¬ 
velle,  qui  porterait  à  la  tête  une  trompe  accessoire  et  à  la  queue 
fourchue  deux  pointes  canaliculées  par  lesquelles  des  liquides  divers  pour¬ 
raient  être  expulsés  séparément. 

Par  sa  trompe  la  sangsue  se  gorge  d’eau,  afin  de  se  vider  d’air  avant 
de  piquer  la  peau  et  de  sucer  le  sang,  puis  par  l’une  des  pointes  de  sa 
queue  elle  expulse  l’eau,  afin  que  du  sang  pur  soit  seul  envoyé  par 
l’autre  pointe  caudale.  Une  ventouse,  entourant  la  bouche  armée  de  deux 
dents,  la  fixe  à  la  peau  au-dessus  de  la  veine  d’un  sujet,  et  un  crochet  fixe 
dans  la  veine  d’une  autre  personne  la  pointe  caudale  d’où  jaillit  le  sang. 
Ainsi  placé  ce  transfuseur  forme  une  anastomose  directe  entre  les  deux 
circulations  ;  ce  qui  est  l’idéal  à  atteindre. 

Pour  satisfaire  aux  minutieuses  nécessités  de  la  transfusion  directe,  il 
faut  que  l’opération  se  passe  tout  entière  à  l’abri  de  Pair,  dans  l’intérieur 
d’un  instrument  fermé  et  plein  d’eau.  Le  manuel  opératoire,  sans  être 
difficile,  est  délicat  et  minutieux,  parce  que  le  sang  est  lui-même  d’une 
délicatesse  extrême. 


TRANSFUSION,  —  instruments  et  appareils,  manuel  opératoire.  123 

bicarbonate  de  soude  (Viooo)  ’  celte  eau  plonge  le  tube  aspirateur  du 
transfuseur  préalablement  vérifié,  lavé  et  chauffé. 

Le  chirurgien  debout  devant  la  table,  ayant  la  femme  à  sa  droite,  les 
bras  des  deux  sujets  posés  devant  lui,  ses  outils  :  bistouri,  pince,  érignes, 
•ciseaux,  bandes,  compresses,  éponges,  sous  la  main,  est  dans  la  position' 
la  plus  confortable  pour  bien  opérer.  Mais  d’ordinaire  la  transfusion  est 
d’une  telle  urgence  qu’il  faut  savoir  se  passer  de  tout  confort.  Il  y  a 
peu  de  jours  une  femme  atteinte  d’une  série  d’hémorrhagies  venait 
d’accoucher  sur  un  lit  de  misère  très-bas  :  j’ai  dû  faire  asseoir  à  terre  le 
donneur  de  sang,  les  jambes  glissées  sous  le  lit  et  supportant  lui-même 
le  pot  à  eau.  Serré  contre  le  mur,  j’étais  à  genoux,  ayant  sous  moi  les 
linges  sanglants  et  l’enfant  mort.  Sans  espace,  sans  lumière  suffisante, 
sans  aides  à  portée  :  une  heureuse  transfusion  a  été  parachevée  en  quel¬ 
ques  minutes. 

C’est  dans  ces  cas,  les  plus  fréquents,  que  l’on  reconnaît  la  nécessité 
d’une  méthode  rapide  et  d’un  instrument  que  l’on  puisse  employer  sans 
impedimenta  ni  assistance. 

Préparation  de  la  veine  à  transfuser.  —  Après  les  hémorrhagies 
profuses  et  dans  les  anémies  profondes,  les  veines  superficielles  sont 
tellement  rétractées  et  effacées,  qu’il  est  le  plus  souvent  impossible  de 
les  distinguer  à  travers  la  peau  grasse  et  épaisse  du  bras.  Dire  qu’il 
faut  plonger  un  trocart,  à  travers  la  peau,  dans  cette  veine  dont  on 
soupçonne  à  peine  la  position  et  dont  on  ignore  le  diamètre,  serait 
exposer  la  majorité  des  praticiens  à  des  échecs  dont  les  exemples  ne  sont 
que  trop  nombreux.  Et  d’ailleurs,  je  n’admets  ni  trocarts  ni  canules 
métalliques,  sachant  par  longue  expérience  que  le  sang  se  coagule  très- 
vite  dans  un  tube  de  métal,  et  qu’il  l’obstrue  en  peu  d’instants  par  des 
couches  concentriques  de  fibrine  solide. 

Il  faut  mettre  la  veine  à  nu  et  l’ouvrir,  sans  cependant  la  disséquer 
par  la  partie  postérieure,  sans  passer  sous  elle  de  sonde  ni  de  ligatures. 

Il  est  urgent  de  rendre  momentanément  la  veine  turgide  de  sang, 
afin  que  l’on  sache  où  l’on  doit  inciser  la  peau,  mais  il  faut  aussi  qu’aucune 
quantité  notable  du  sang  de  ce  sujet  déjà  exsangue  ne  puisse  se  perdre. 


l"’  Temps.  —  Enrouler  la  main  et  l’avant-bras  jusque  vers  le  coude 
dans  les  tours  serrés  d’une  bande  élastique  ischémique.  Tout  le  sang 
resté  dans  les  veines  .est  ainsi  refoulé,  et  la  circulation  est  désormais 
interrompue. 
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Placer  un  lien  serré  sur  le  biceps,  au-dessus  du  coude.  On  obtient  ainsi 
la  turgescence  d’un  tronçon  de  la  veine  médiane  et  en  même  temps 
l’ischémie  du  bras.  Lorsqu’on  ouvrira  la  veine  pour  y  insinuer  la  canule, 
il  ne  pourra  s’écouler  que  les  quelques  grammes  de  sang  enfermés  dans' 
le  tronçon  veineux  entre  les  deux  bandes.  Ce  sang  étant  épongé,  le 
champ  opératoire  ne  sera  plus  masqué  et  le  chirurgien  pourra  à  sec,  à 
son  aise  et  sans  bâte,  introduire  sûrement  la  canule  dans  la  veine 


ouverte  (fîg.  15). 

2®  Temps.  —  Inciser  la  peau,  soulevée  par  un  pli  transversal,  au- 
dessus  de  la  veine  turgide,  écarter  le  tissu  cellulaire  de  la  gaine,  piquer 
la  paroi  supérieure  de  la  veine  avec  la  pointe  d’un  fin  crochet  (érigne  à 
cataracte),  soulever  la  veine,  et  avec  des  ciseaux  pointus  tailler  oblique¬ 
ment  un  lambeau  en  forme  de  V  qui  reste  fixé  au  crochet  et  se  relève 
comme  un  couvercle;  ce  lambeau  sert  de  fidèle  conducteur  à  la  canule. 

Ce  temps  de  la  pénétration  de  la  canulç  dans  la  veine  exsangue  a  tou¬ 
jours  été  noté  comme  une  des  difficultés  de  la  transfusion,  quelle  que  soit 
du  reste  la  méthode  générale  de  l’opération. 

Pour  le  rendre  plus  simple,  Roussel  a  fait  exécuter  à  Saint-Pétershourg 
un  petit  outil  qui  a  été  adopté  par  les  chirurgiens  russes. 

C’est  un  phlébolome  dilatateur  dont  l’un  des  mors  est  piquant  et 
tranchant,  tandis  que  l’autre  est  mousse  ;  appliqués 
l’un  sur  l’autre,  quand  l’outil  est  fermé,  ils  forment 
à  eux  deux  une  pointe  régulière  (fig,  14). 

On  le  plonge  ainsi  dans  la  veine  mise  à  nu,  puis 
Phii-'botome  conducteur  P®’’  pression  sur  les  hranches  on  écarte  les  mors  qui 
de  la  canule.  dilatent  l’ouverture  de  la  veine,  et  laissent  entre 
eux  un  chemin  parfaitement  certain  pour  le  passage 
de  la  canule.  La  canule,  une  fois  introduite  dans  la  veine,  s’y  enfonce 
librement  jusqu’à  son  talon. 

Que  ce  soit  canule  ou  trocart,  selon  la  méthode,  il  fallait  jadis  veiller 
à  ce  qu’elle  ne  ressortît  pas  delà  veine,  à  ce  qu’elle  ne  se  fermât  pas,  par 
l’application  de  son  orifice  contre  la  paroi  veineuse,  enfin  à  ce  que  le 
sang  du  malade  ne  s’échappât  pas  par  le  bout  inférieur  de  la  veine,  et  à 
ce  que  le  sang  transfusé  ne  se  perdît  pas  par  un  flot  rétrograde. 

Un  aide  est  d’ordinaire  consacré  à  ces  fonctions  délicates.  Roussel  a 


cherché  à  se  passer  de  cette  assistance,  qu’il  a  parfois  trouvée  plus  gê¬ 
nante  qu’utile  et  qui  manque  souvent  :  et  pour  cela  il  a  fixé  au  talon 
de.  sa  canule  une  grande  serrefine  avec  laquelle  il  pince  la  peau  en 
rapprochant  les  lèvres  de  l’incision  :  il  comprime  ainsi  la  veine  sur  la 
canule  qu’elle  contient,  s’oppose  à  toute  déperdition  sanguine  et  main¬ 
tient  solidement  la  canule  in  situ  (fig.  13). 

Lorsque  le  sang  du  donneur  est  prêt  à  venir,  on  déroule  rapidement 
la  bande  ischémique  de  l’avant-bras  et  on  dénoue  le  lien  placé  sur  le 
biceps.  La  circulation  se  rétablit  aussitôt  dans  le  membre. 

Pour  donneur  de  sang,  on  doit  préférer  un  homme  adulte,  sain  et 
vigoureux,  à  bras  bien  musclé,  à  veines  saillantes;  cependant  je  n’ai  pas 
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eu  à  me  repentir  d’avoir  plusieurs  fois  pris  le  sang  aux  bras  de  femmes 
dévouées,  quoique  d’apparence  débile.  Au  contraire,  on  a  vu  plusieurs 
fois  des  maris  ne  pouvoir  supporter,  hon  pas  la  saignée  qu’ils  ne  sen¬ 
taient  pas,  mais  la  vue  de  leurs  femmes  mourantes  et  soumises  aux  pré¬ 
paratifs  de  l’opération. 

On  n’admettra  pas  un  homme  évidemment  entaché  d’une  affection  con¬ 
tagieuse  ou  héréditaire,  à  moins  toutefois  que  l’urgence  du  péril  de 
mort  ne  laisse  pas  une  minute  à  perdre  ;  quand  il  s’agit  de  vie  ou  de  mort 
imminente,  le  danger  éventuel  d’une  contagion  est  de  peu  poids.  On  pré¬ 
férera  un  homme  intelligent,  qui  puisse  raisonner  son  action,  à  un 
rustre  vigoureux  qui  s’évanouira  en  voyant  le  mourant  reprendre  vie. 

La  nécessité  sérieuse  de  ménageries  nerfs  du  donneur  de  sang  fera 
préférer  le  procédé  de  transfusion  par  lequel  le  sang  s’écoule  sans  être 
exposé  à  la  vue. 

Dans  des  hôpitaux,  il  est  sage  d’imposer  aux  étudiants,  donneurs  de 
sang,  deux  jours  d’absence  du  service,  jusqu’à  complète  cicatrisation 
de  la  saignée. 

Pour  opérer,  le  chirurgien  vérifie  avec  soin  et  trace  à  l’encre  le  trajet 
de  l’artère  humérale,  qu’il  s’agit  de  ne  pas  blesser  (vers  le  pli  du  coude, 
on  sent  l’artère  battre  sous  le  bord  interne  du  biceps,  et  devenir  plus  su¬ 
perficielle  en  croisant  la  veine  médiane  basilique,  pour  redevenir  pro¬ 
fonde  sous  les  muscles  de  l’avant-bras),  puis  on  comprime  le  bras,  à  la 
partie  inférieure  du  biceps,  par  un  lien  serré,  qui  arrête  la  circulation 
veineuse  et  rend  toutes  les  veines  turgides  (fig.  16).  On  cherche,  en  de¬ 
hors  de  la  ligne  de  l’artère,  une  veine  bien  apparente,  de  préférence  la 
naissance  de  la  veine  radiale,  ordi¬ 
nairement  marquée  par  une  nodosité 
renflée,  ou  bien  la  partie  supérieure 
de  la  médiane  céphalique,  et  l’on 
marque  à  l’encre  le  point  choisi  pour 
la  saignée.  Le  chirurgien  prend  alors 
le  transfuseur;  par  une  compression 
du  ballon  attaché  au  tube  (A)  de  la 
ventouse  CV),  il  fait  adhérer  celle-ci 
à  la  peau,  de  façon  que  le  point  à 
saigner  [v)  soit  visible  au  centre  du 
cylindre  interne  de  la  ventouse,  et  il  étale  sur  le  bras  le  bord  souple  de 
baudruche  mouillée  (b)  qui,  éloignant  l’air  des  bords  de  la  ventouse, 
assure  à  celle-ci  une  fixité  inébranlable,  malgré  les  mouvements  éven¬ 
tuels  du  bras  (fig.  15). 

En  choisissant  la  veine  à  saigner,  le  chirurgien  a  su  apprécier  l’épais¬ 
seur  de  la  peau,  ainsi  que  la  profondeur  à  laquelle  doit  pénétrer  la  lan¬ 
cette  pour  pratiquer  une  large  saignée;  sur  ces  données,  il  a  dévissé  la 
tête  à  vis  millimétrique  T,(fig.  15)  de  la  lancette,  et  allongé  la  course  de 
celle-ci  hors  du  cylindre  dans  lequel  elle  joue.  Il  ferme  alors  le  cylindre 
en  ajustant  \e  porte-lancette  (P)  comme  un  bouchon  rôdé  à  l’émeri. 
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Les  deux  yeux  métalliques  (R)  placés  à  la  tête  du  porte-lancette  indi¬ 
quent  le  plan  de  direction  de  la  lame,  qu’il  faut  placer  transversalement 
à  la  ligne  de  la  veine. 

La  lancette  (L)  du  transfuseur  est  bifurquée,  elle  figure  deux  trian¬ 
gles  se  regardant  par  leurs  lignes  hypothénuses,  qui  sont  seules  tran¬ 
chantes.  Cette  lame  descend  se  placer  à  cheval  sur  la  veine  (v),  dont 
elle  incise  les  deux  parois  latérales  et  la  supérieure,  sans  pouvoir  jamais- 
atteindre  la  paroi  postérieure.  Cette  forme  de  lancette  permet  de  prati¬ 
quer  une  incision  assez  large  pour  fournir  pendant  longtemps  un  abon¬ 
dant  jet  de  sang,  tandis  que,  si  l’on  voulait  obtenir  une  telle  saignée 
avec  la  lancette  classique,  la  pointe  qui  pénètre  la  première  traverserait 
le  diamètre  de  la  veine,  et  irait  piquer  ou  trancher  la  paroi  postérieure 
en  achevant  la  section  de  la  veine;  ce  qu’il  faut  éviter,  car  une  veine  in¬ 
cisée  se  cicatrice  et  reste  perméable,  pendant  qu’une  veine  tranchée 
s’obture  par  les  deux  bouts.  Le  coup  de  lancette  est  à  peine  senti,  parce 
qu’il  est  donné  sous  une  couche  d’eau  chaude  pénétrant  par  le  tube  E  et 
par  une  lame  chauffée. 

La  saignée  se  pratique  par  un  coup  sec  frappé  sur  la  tête  (T)  de  la 
lancette  (L);  cette  tête  vient  buter  sur  le  porte-lame  (P),  et  la  lancette 
ne  peut  dépasser  la  profondeur  qu’on  lui  a  fixée  au  moyen  du  curseur 
millimétrique  (T).  La  lame  remonte  dans  le  haut  du  cylindre,  le  sang 
chasse  l’eau  et  s’écoule  par  le  tube  (S)  dans  le  ballon-moteur. 

Pour  plus  de  prudence,  on  ne  pratique  pas  la  saignée  d’un  seul  coup  : 
on  donne  d’abord  à  la  lame  une  course  suffisante  seulement  pour  couper 
la  peau,  puis  on  dévisse  le  curseur  de  deux  millimètres,  la  lame  repasse 
par  son  premier  chemin  et  attaque  la  veine  ;  si  le  sang  vient  avec  assez 
d’abondance,  on  s’en  tient  là,  quitte  à  allonger  encore  un  peu  la  lame  et 
à  agrandir  l’incision  au  cours  de  la  transfusion,  si  la  veine,  en  se  dégon¬ 
flant,  revient  sur  elle-même  et  diminue  le  passage  du  sang. 

Quand  la  transfusion  est  achevée,  le  chirurgien  soulève  la  ventouse, 
pose  rapidement  son  pouce  gauche  sur  le  jet  de  sang,  et  de  la  main 
droite  il  enroule  le  bras  d’une  simple  bande  en  8  de  chiffre,  sous  laquelle 
il  a  placé  un  petit  tampon  de  toile  phéniquée.  Le  donneur  de  sang  est  con¬ 
gédié  avec  remerciements  et  avertissement  de  ne  pas  faire  de  violents 
mouvements  avec  ce  bras,  dont  l’incision  sera  cicatrisée  en  peu  d’heures. 

Saignée  à  la  main.  —  Quelques  chirurgiens  peuvent  préférer  l’exécu¬ 
tion  de  la  saignée  à  la  façon  classique  ;  pour  les  satisfaire,  Roussel  a  muni 
le  transfuseur  d’une  pièce  de  rechange.  C’est  un  ■porte-tampon  (P)  par 
lequel  on  remplace  le  porte-lancette  dans  le  cylindre.  Le  tampon  (Ta, 
fig.  1 5)  peut  s’allonger  jusqu’à  l’orifice  inférieur  du  cylindre  et  toucher 
la  peau,  il  se  fixe  en  cette  position  au  moyen  d’un  clou  à  baïonnette; 
quand  on  le  décroche,  il  remonte  se  cacher  dans  le  haut  du  cylindre. 
Le  chirurgien  pratique  une  large  saignée  à  la  main  libre,  aussitôt  il 
coiffe  le  jet  avec  la  ventouse  en  fermant  le  tampon,  qui  vient  appuyer  sur 
la  saignée  [v')  et  arrêter  le  jet  du  sang,  ainsi  que  ferait  le  bout  du  doigt. 
Puis,  quand  la  manœuvre  de  l’eau  est  achevée  pour  chasser  l’air,  il  suffit 
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dé  décrocher  le  tampon  pour  laisser  couler  hors  de  la  veine  le  sang  des¬ 
tiné  à  la  transfusion. 

Du  courant  d’eau.  —  Lorsque  le  transfuseur  a  été  fixé  sur  le  bras 
du  donneur  de  sang,  par  la  succion  de  la  ventouse,  l’instrument  est  plein 
d’air;  si  le  sang’y  était  amené,  il  barboterait  dans  l’air,  et  la  fibrine,  s’al¬ 
térant  en  moins  de  deux  secondes,  adhérerait  sous  forme  de  caillots 
contre  les  parois  sèches  de  l’instrument.  Cette  coagulation  fatale  du  sang 
dans  un  instrument  sec  et  plein  d’air  a  été  l’obstacle  infranchissable  a 
tous  mes  prédécesseurs.  Elle  a  Causé  les  morts  subites,  par  embolie,  qui 
ont  fait  condamner  la  transfusion.  C’est  elle  qui  a  inspiré  l’idée  de  la 
défibrination,  pratique  contraire  à  toutes  les  notions  physiologiques.  Elle 
se  présentait  même  dans  les  transfusions  de  sang  artériel  d’animal,  opé¬ 
rées  avec  un  simple  tube  de  quelques  centimètres. 

La  coagulation  se  produisait  encore  plus  vite  lorsqu’on' recueillait  le 
sang  dans  une  cuvette  pour  le  reprendre  dans  une  seringue.  Elle  se  pro¬ 
duit  avec  les  instruments  plus  modernes,  dans  lesquels  la  cuvette  trans¬ 
formée  en  entonnoir  est  adhérente  à  la  seringue.  La  coagulation  du  sang 
se  produit  plus  rapidement  dans  le  vide  qu’à  l’air  libre;  elle  est  inévi¬ 
table  dans  les  instruments  que  l’on  cherche  à  vider  d’air  par  le  soulève¬ 
ment  d’un  piston  de  pompe. 

Si  cependant  un  bon  nombre  de  transfusions  heureuses  ont  été  accom¬ 
plies,  c’est  qu’on  se  contentait  des  toutes  petites  doses  de  sang,  que  l’on 
pouvait  injecter  avant  que  la  coagulation  fût  complète,  et  aussi  que  cer¬ 
tains  individus,  hémophiliques  probablement,  avaient  un  sang  plus  rebelle 
à  la  coagulation  ;  en  tous  cas,  il  est  remarquable  combien  peu  d’auteurs 
ont  pu  faire  connaître  leurs  succès;  la  plupart  n’ont  réussi  qu’une 
seule  fois,  ils  ont  échoué  plus  tard,  par  coagulation,  quand  ils  ont  voulu 
arriver  à  des  doses  plus  élevées,  ou  par  insuffisance  des  résultats,  quand 
ils  sont  restés  à  leurs  petites  doses. 

Les  précédents  instruments  étaient  secs  et  pleins  d’air,  de  plus  ils 
étaient  construits  en  métal  et  en  verre,  et  ces  corps  ont  sur  le  sang  un 
effet  catalytique  tel,  qu’au  premier  contact  le  sang  adhère  aux  parois  et 
les  vernit  d’une  couche  coagulée.  Cet  effet,  quoique  retardé,  se  produit 
encore,  même  lorsque  ces  instruments  de  métal  et  de  verre  ont  été, 
selon  ma  méthode,  vidés  d’air  et  amorcés  avec  de  l’eau  chaude. 

Le  caoutchouc  naturel,  non  sulfuré,  élastique  ou  durci,  est  un  corps 
neutre,  bon  conservateur  du  calorique,  qui,  étant  mouillé,  a  la  douceur, 
la  mollesse  et  le  poli  d’une  tunique  veineuse;  il  laisse  glisser  le  sang 
sans  l’altérer.  Voilà  pourquoi  le  transfuseur  est  entièrement  construit 
de  caoutchouc  naturel,  sans  pièce  de  verre  ni  trocart  de  métal.  Telles 
sont  les  raisons  pour  lesquelles  il  est  traversé  par  un  courant  d’eau 
chaude  qui  se  substitue  à  l’air,  mouille  ses  parois  et  les  échauffe,  afin 
que  le  sang  conserve  intacte  sa  température  propre.  Mais  cette  eau  ne 
doit  pas  être  injectée  au  malade,  elle  est  rejetée  en  dehors  par  un  tube 
d’issue  (6,  fig.  16). 

Lorsque  le  transfuseur  est  fixé  au-dessus  de  la  veine  du  donneur  de 
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sang,  et  lorsque  la  lancette  est  en  place,  menaçant  la  veine,  on  plonge 
le  tube  aspirateur  (4)  dans  un  vase  contenant  de  l’eau  élevée  à  40“ 
additionnée  de  1  pour  mille  de  bicarbonate  de  soude  et  destinée  seule¬ 
ment  à  bien  purifier  l’instrument. 


Par  la  manœuvre  du  ballon  moteur  (5)  l’eau  est  aspirée,  elle  remplit 
au-dessus  de  la  veine  l’espace  cylindrique  dans  lequel  joue  la  lancette, 
elle  remplit  le  ballon  moteur,  elle  chasse  l’air  et  vient  s’écouler  au  de¬ 
hors  par  le  tube  bifurqué  dont  une  branche  porte  la  canule  afférente  (7) 
et  l’autre  porte  le  tube  d’issue  (6).  Le  chirurgien  introduit  la  canule  ruis¬ 
selante  d’eau  dans  la  veine  du  transfusé  et  ferme  le  talon  de  la  canule  (1) 
au  moyen  du  clamp  placé  à  l’angle  de  la  bifurcation. 

Les  deux  sujets  sont  à  ce  moment  réunis  par  une  anastomose  pleine 
d’eau  et  impénétrable  à  l’air.  C’est  alors  que  le  chirurgien  saigne  le  don¬ 
neur  de  sang.  Le  sang  chasse  l’eau  devant  lui,  de  même  que  l’eau 
avait  chassé  l’air,  elle  sort  par  le  tube  d’issue  (6)  et,  lorsque  le  sang 
apparaît  pur  et  coloré,  on  ferme  ce  tube  avec  le  crochet  du  clamp,  ce 
qui  donne  libre  passage  au  sang  dans  la  canule  insinuée  déjà  dans  la 
veine  du  transfusé. 

L’anastomose'  réunit  actuellement  les  deux  circulations  sanguines  ; 
elle  porte  à  son  milieu  un  cœur  artificiel  muni  de  valvules  et  capable  de 
mouvements  de  diastole  et  de  systole.  Chaque  battement  de  ce  ballon-mo¬ 
teur  extrait  10  centimètres  cubes  de  sang  de  la  veine  du  donneur,  et  en¬ 
voie  aussitôt  cette  dose  au  transfusé.  Le  cœur  du  transfusé  bat  80  où 
100  fois  par  minute,  on  ne  doit  lui  envoyer  que  5  ou  6  doses  de 
10  grammes  par  minute,  soit  moins  d’un  demi-gramme  à  chaque  batte¬ 
ment.  Cette  très-minime  surcharge  préserve  l’opéré  de  toute  congestion 
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cardiaque  ou  pulmonaire.  A  chaque  coup  du  ballon  moteur,  on  voit  la 
veine  du  transfusé  se  gonfler  et  onduler  jusqu’à  l’aisselle  ;  on  peut  faire 
sur  cette  veine  des  frictions  ascendantes,  pour  faciliter  la  progression  du 
sang  au  moment  d’achever  l’opération.  Lorsque  toute  la  dose  nécessitée 
par  l’état  du  patient  a  été  transfusée,  on  ouvre  la  serre-fine  qui  pinçait 
la  peau,  on  retire  la  canule  hors  de  la  veine  et  on  panse  le  bras  avec  un 
bandage  en  8  de  chiffre  :  la  transfusion  est  accomplie. 

Transfusion  directe  du  sang  animal.  —  Manuel  opératoire.  —  Lier 
séparément  les  animaux  sur  des  planchettes  à  trous,  portatives.  Inciser  la 
peau,  rasée,  près  de  l’arcade  crurale,  mettre  à  nu  les  vaisseaux,  passer 
sous  chacun  d’eux  trois  fils  d’attente  pour  ligatures.  Vider  d’air  le  trans- 
fuseur,  en  le  remplissant  d’eau  chaude  sodique  (bicarbonate  de  soude 
1/1000)  au  moyen  du  siphon  aspirateur  (1)  amorcé  par  le  ballon  mo¬ 
teur  (2).  Prendre  l’animal  exsangue  à  transfuser;  insinper  dans  le  bout 
central  de  sa  veine  saphène  la  canule  afférente  (3)  remplie  d’eau,  la  fixer 
par  la  serre-fine  pinçant  la  peau,  la  fermer  par  le  clamp  de  la  bifurca¬ 
tion  (4),  le  tube  d’issue  (5)  restant  ouvert  (fig.  17). 


Approcher  l’animal  donneur  de  sang,  insinuer  dans  le  vaisseau  la  ca¬ 
nule  efférente  (6)  pleine  d’eau,  la  fixer  par  la  serre-fine,  fermer  le  siphon 
par  le  crochet  du  clamp  (7)  à  la  bifurcation.  Le  sang  pénètre  dans 
l’instrument,  il  chasse  l’eau  qui  s’écoule  par  le  tube  d’issue  (5).  Quand 
le  sang  se  présente  pur  à  l’issue,  fermer  celle-ci  en  retournant  le  crochet 
du  clamp  (4),  ce  qui  ouvre  passage  au  sang  par  la  canule  afférente  dans 
la  veine  de  l’animal  exsangue  ;  serrer  les  ligatures  sur  les  vaisseaux  qui 
perdent  du  sang;  manœuvrer  le  ballon  moteur  (2)  dont  la  diastole  aspire 
le  sang  et  dont  la  systole  le  refoule  par  doses  régulières  de  10  centi¬ 
mètres  cubes.  L’usage  du  ballon  est  indispensable  pour  la  transfusion  du 
sang  veineux,  qui  n’a  pas  d’impulsion  propre,  son  usage  est  nécessaire 
pour  la  transfusion  du  sang  artériel,  afin  d’en  compter  la  dose,  et  sur- 
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tout  afin  de  régler  la  vitesse  du  courant  transfusé  selon  les  mouvements 

du  cœur  des  animaux. 

Pour  la  transfusion  du  sang  veineux  on  place  la  canule  efférente  dans 
le  bout  périphérique  de  la  veine  saphène  du  donneur.  Pour  la  transfu¬ 
sion  de  sang  artériel  on  place  la  canule  dans  le  bout  central  de  l’ârtère 
fémorale.  Les  résultats  sont  identiques,  quelle  que  soit  la  source  du  sang; 
aussitôt  qu’il  arrive  au  poumon  le  sang  veineux  s’artérialise,  et  récipro¬ 
quement  le  sang  envoyé  artériel  devient  veineux  dans  les  capillaires  :  il 
ne  peut  donc  pas  y  avoir  de  préférence  légitimée  pour  le  sang  artériel. 
D’autre  part,  les  veines  dans  lesquelles  on  transfuse  sont  faites  pour  con¬ 
tenir  du  sang  veineux,  et,  comme  la  blessure  d’une  artère  est  plus 
grave  pour  le  donneur  de  sang  que  celle  d’une  veine,  la  préférence 
pour  la  transfusion  du  sang  veineux  est  doublement  justifiée. 

En  f  874,  un  concours  fut  ouvert  par  la  Faculté  de  Saint-Pétersbourg 
entre  les  diverses  méthodes  de  transfusion.  0.  Heyfelier  pratiqua  deux 
bonnes  transfusions  directes  artério-veineuses  de  l’homme  à  l’homme. 
Roussel  opéra  un  grand  nombre  de  transfusions  veinoso-veineuses  de 
l’homme  à  l’homme. 

Quant  à  la  transfusion  de  sang  animal  à  l’homme,  Gesellius  en  entreprit 
une  dans  l’ampitliéâtre  du  chirurgien  Korjeniewsky,  sur  un  phthisique  a 
sommets  indurés,  sans  cavernes,  du  service  de  Besser;  il  employa  la 
méthode  directe  artério-veineuse  de  liasse.  Deux  canules  de  verre  réunies 
par  un  court  tube  de  caoutchouc  établissent  la  communication  entre  la 
carotide  du  mouton  et  la  veine  médiane  de  l’homme.  Le  courant  fut  ouvert 
pendant  2  minutes  et  demie.  Gesellius  estima  que  200  grammes  de  sang 
ont  été  transfusés.  D’effrayants  phénomènes  d’asphyxie  l’empêchèrent 
d’achever  l’opération,  la  mort  paraissait  imminente  ;  elle  survint  quatre 
heures  après,  dans  une  asphyxie  croissante,  avec  hémoptysies  et  héma- 
témèses.  L’autopsie  montra  des  foyers  hémorrhagiques  dans  tous  les 
organes. 

Roussel  a  expérimenté  la  transfusion  directe  de  sang  veineux  de 
mouton  sur  une  femme  idiote.  Il  n’a  pas  causé  d’accidents,  mais  seu¬ 
lement  de  l’albuminurie  passagère.  11  y  eut  une  élimination  lente,  qui 
n’a  pas  causé  dans  les  reins  les  désordres  si  graves  que  l’on  constate 
d’ordinaire  après  les  transfusions  de  sang  d’espèces  différentes. 

Roussel  a  opéré  aussi  une  transfusion  de  sang  artériel  de  mouton,  à 
grande  dose,  240  grammes,  sur  un  moribond  dans  le  coma  de  l’agonie,, 
par  pyohémie,  dans  le  service  de  Korjeniewsky.  On  pouvait  à  peine 
modérer  les  flots  de  sang  arrivant  par  la  carotide  de  l’animal,  il  ne  se 
produisit  aucun  phénomène  perturbateur  grave,  au  contraire,  le  mori¬ 
bond  reprit  connaissance,  il  put  parler  et  se  mouvoir  avec  vigueur.  Le 
pouls  tumultueux  monta  à  120,  toutes  les  veines  superficielles  devinrent 
très-apparentes  et  gonflées,  trois  heures  après  son  corps  se  cyanosa  et 
se  couvrit  de  pétéchies  hémorrhagiques,  que  l’on  voyait  se  former  spé¬ 
cialement  sur  le  ventre  et  autour  d’une  vaste  plaie  phlegmoneuse  re¬ 
couvrant  une  carie  de  l’os  iliaque.  Il  eut  une  dyspnée  croissante,  des 
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selles  involontaires  et  de  l’urine  claire  non  sanglante.  Pas  de  fiisson. 
Dix  heures  après  l’opération,  il  retomba  dans  l’agonie  dont  il  avait  été 
tiré,  et  mourut  à  la  treizième  heure,  sans  phénomènes  particuliers.  L’au¬ 
topsie  montra  les  caries  osseuses  multiples  avec  des  abcès  par  transport  du 
pus,  etles  dégénérescences  organiques  du  poumons,  foie,  rate  et  reins,  qui 
avaient  été  diagnostiquées,  et  en  outre  des  hémorrhagies  .capillaires 
nombreuses,  mais  sans  foyers,  dans  ces  organes  dégénérés,  et  dans 
toute  la  paroi  du  ventre.  Le  sang  était  clair  et  sans  coagulums  dans  le 
corps  entier. 

Les  hémorrhagies  capillaires  ne  purent  être  attribuées  qu’à  l’espèce 
étrangère  du  sang  de  mouton, 
car  jamais  il  n’a  été  observé 
rien  de  pareil  dans  les  trans¬ 
fusions  directe  de  sang  hu¬ 
main,  même  à  doses  plus  gran¬ 
des,  280  à  320  grammes. 

Après  le  concours,  la  mé¬ 
thode  directe  de  Roussel  fut 
approuvée  par  l’Académie  de 
Saint-Pétersbourg,  et  le  trans- 
fuseur  fit  partie  de  l’arsenal  des 
hôpitaux  civils  et  de  l’armée. 

C’est  avec  l’appareil  de  Rous¬ 
sel  que  Hayem  a  pratiqué  sur 
les  animaux  ses  dernières  re¬ 
cherches  expérimentales,  no¬ 
tamment  celles  dans  lesquelles 
l’augmentation  dû  chiffre  des 
globules  a  été  ininterrompue  et 
croissante  dès  le  jour  de  la 
transfusion.  Cette  méthode  im¬ 
pose  au  donneur  de  sang  une 
perte  minimum,  et  fournit  le 
maximum  de  certitude  pour 
les  résultats  recherchés,  car  le 
sang  est  transfusé  vivant,  sans 
altération. 

Lorsque,  au  lieu  de  prati- 

«  A,  pompe;  B,  robinet  à  double  issue;  C,  tube  élastique  aspiratoire;  D,  tube  élastique  foulant  ; 
EE,  tubes  métalliques  entourés  de  fils  de  soie;  FF,  canule  et  épingle  capillaire;  GG,  eanule  et  épingle 
pour  la  veine  et  l’artêro  de  l’animal  transfuseur. 

Cet  appareil  se  compose  d’un  corps  de  pompe  dans  lequel  glisse  un  piston.  Le  corps  de  pompe 
s’articule  inférieurement  avec  un  ajutage  d’où  partent  deux  tubes,  l’un  vertical,  l’autre  horizontal.  Le 
premier  est  destiné  à  entrer  dans  la  veine  de  l’animal  qui  fournit  le  sang  ;  le  second  dans  la  veine  de 
celui  qui  le  reçoit.  Lorsque  le  corps  de  pompe  est  rempli  de  sang,  il  suffit  de  faire  tourner  le  robinet 
pour  que  l'ouverture  qui  le  lait  communiquer  avec  le  tube  de  sortie  soit  libre;  on  presse  alors  sur 
le  piston  et  la  transfusion  se  fait.  Afin  d’éviter  la  coagulation,  Manzini  et  Rodolfi  font  tremper  les 
tubes  dans  un  liquide  alcalin  pendant  douze  heures.  Je  dois  dire  que  cette  précaution  est  absolu- 
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quer  la  transfusion  immédiate  d’artère  à  veine,  on  la  fait  de  veine  à 
veine,  la  pression  cardiaque,  notablement  amoindrie,  se  fait  à  peine 
sentir  :  aussi  a-t-on  songé  à  la  remplacer.  C’est  dans  cet  ordre  d’idées 
que  Manzini  et  Rodolfi  ont  fait  construire  leur  appareil  (fig.  18). 

Je  me  contente  de  signaler  les  appareils  de  Le  Noël  présentés  à  l’Acadé¬ 
mie  de  médecine  en  18  74  et  celui  de  Collin,  tous  les  deux  très-ingénieux. 

Appareils  pour  la  transfusion  médiate.  —  Avec  ces  appareils,  on 
peut  faire  la  transfusion  par  deux  procédés  :  1“  avec  du  sang  défibriné; 
2°  avec  du  sang  complet. 

Parmi  les  appareils  destinés  à  la  transfusion  avec  du  sang  défibriné, 
il  y  en  a  trois  qui  présentent  entre  eux  une  certaine  analogie,  ce  sont 
ceux  deMacDonnel,  J.  Casse  (fig.  19)  et  de  Belina. 


J’ai  eu  l’occasion,  à  l’époque  du  congrès  de  Bruxelles  (1875),  de  voir 
l’appareil  de  J.  Casse,  et  d’entendre  ce  confrère  en  faire  lui-même  la 
description.  Cet  appareil  est  très-simple,  très-ingénieux,  d’un  maniement 

i  A,  récipient  gradué  pour  recevoir  le  sang  dciihriné  ;  C,  canule  pour  ponctionner  la  veine. 
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facile,  mais  il  ne  peut  être  utilisé  que  pour  la  transfusion  avec  du  sang 
défibriné.  Partant  de  cette  donnée  physiologique  que,  la  pi’ession  dans 
les  veines  étant  excessivement  faible,  il  ne  faut  qu’une  force  minime 
non-seulement  pour  l’équilibrer,  mais  pour  la  surmonter  aisément,  en 
augmentant  quelque  peu  la  pression  extérieui’e,  l’intérieure  étant  vaincue, 
le  liquide  pénètre  dans  le  vaisseau. 

J’arrive  actuellement  à  parler  d’appareils  à  l’aide  desquels  on  peut 
pratiquer  à  la  fois  la  transfusion  immédiate  et  médiale  :  ce  sont  les 
appareils  de  Moncoq  (de  Caen)  (fig.  20  et  21). 


Fig.  20.  —  Premier  apiiareil  de  Moncoq 


L’hématophore  de  Moncoq  a  inauguré  une  période  trop  importante  dans 
l’histoire  des  instruments  destinés  à  faciliter  la  transfusion  du  sang 

*  A,  Poignée  pour  mettre  en  mouvement  la  lige  B  (le  cylindre  de  la  partie  moyenne  est  en  cris- 
lal;  il  est  gradué  en  grammes  et  de  la  capacité  de  50  grammes).  B,  tige  du  piston  destiné  à  pratiquer 
alternativement  la  diastole  et  la  systole  dans  le  cylindre  :  cette  tige  est  à  crémaillère  graduée  et  laisse 
à  l’opérateur  toute  facilité  pour  diriger  le  passage  du  liquide,  tant  pour  la  vitesse  que  pour  la  quan-- 
tité.  C',  valvule  s’ouvrant  de  dehors  en  dedans  du  cylindre  au  moment  de  la  diajtole.  E'  D',  tube 
servant  à  l’arrivée  du  sang.  O',  ouverture  sur  la  partie  convexe  de  l’aiguille  pour  l’entrée  du  sang 
dans  son  canal.  G,  valvule  s’ouvrant  de  dedans  en  dehors  du  cylindre  au  moment  de  la  systole- 
0,  ouverture  sur  la  partie  convexe  de  l’aiguille  pour  la  sortie  du  sang  hors  de  son  canal.  Les  aiguilles 
D'  O'  et  D  O  ont  une  courbure  beaucoup  plus  prononcée  que  sur  ce  dessin.  La  boîte  renfermant 
l’appareil  contient  en  outre  deux  aiguilles  droites  canaliculées  de  rechange,  qui  ne  sont  pas  figurées 
ici,  et  deux  aiguilles  canaliculées  avec  leur  mandrin,  et  pouvant  admettre  dans  leur  calibre_les  deux 
précédentes. 
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pour  que  je  ne  lui  donne  pas  une  place  importante  dans  la  description 
des  nombreux  appareils  qui  ont  été  tour  à  tour  imaginés  et  employés. 

Le  but  que  devait  réaliser  cet  appareil  était  de  mettre  en  rapport,  par 
un  courant  non  interrompu,  un  sujet  pléthorique  destiné  à  fournir  le 
sang  et  un  sujet  anémique  destiné  à  le  recevoir. 

Moncoq  avait  fait  construire  cet  appareil  pour  expérimenter  sur  les 
animaux.  Il  entreprit  des  recherches  pour  le  rendre  applicable  à  la 
transfusion  sur  l’homme.  «  Dès  1863,  après  mes  diverses  expériences 
chez  les  animaux,  je  compris,  dit  Moncoq,  que  l’appareil  représenté 
(fig.  20)  devait  être  modifié  pour  la  transfusion  chez  l’homme,  but  de 
mes  recherches. 

«  Je  compris  que  tout  homme  donnerait  facilement  un  peu  de  sang 
pour  sauver  un  autre  homme,  mais  qu’il  fallait  éloigner  tout  danger 
de  l’homme  généreux  disposé  à  ce  sacrifice.  Aussi,  afin  d’éloigner  toute 
crainte  de  phlébite  chez  l’homme  sain  qui  donnerait  son  sang,  je  fis 
construire,  dès  1863,  un  appareil  à  transfusion  médiate  chez  l’homme  ; 
cet  appareil  n’est  qu’une  modification  de  l’appareil  précédent,  le  tube 
et  l’aiguille  de  sortie  restent  les  mêmes.  » 


Fjg.  21.  —  Appareil  à  transfusion  modifié  do  Moncoq  *. 


Pour  s’en  rendre  compte  on  n’a  qu’à  jeter  les  yeux  sur  la  fig.  21. 

♦  E,  entonnoir  récipient  du  sang.  A  S,  Talrules. 
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En  1863,  après  avoir  établi  cet  appareil  pour  la  transfusion  médiate, 
Moncoq  pensait  que  la  transfusion  immédiate  chez  l’homme  n’était  pas 
impossible  avec  une  simple  modification  aux  appareils  précédents.  Le 
coi’ps  de  l’appareil  et  le  tube  de  sortie  du  sang  restant  les  mêmes,  il  fit  dis¬ 
poser  un  instrument  portant  à  sa  partie  in-  — 

férieure  une  petite  cupule  en  cristal  trans-  ^ 

parent  pour  l’introduction  du  sang  (fig.  22) .  ® 

Il  faut  citer  l’ingénieux  appareil  de  Colin  ^  ^3L 

présenté  à  l’Académie  de  médecine  (séance  M 
du  8  octobre  1874)  par  Béhier  (fig.  23, 
p.  136).  L’appareil  se  compose  :  1°  d’une  |\ 

cuvette;  2° d’un  corps  de  pompe;  3“  d’une  ^ 

chambre  de  distribution;  4“  d’un  tube;  ni — [Spm 

5°  d’un  trocart.  La  cuvette  a  une  capacité  i  H  i 

d’environ  300  grammes  de  sang.  jjj  s  ||f^^ 

Le  corps  de  pompe  est  construit  dans  |  a  |||  a 

des  conditions  de  simplicité  exception-  L„  g  j|  c 

oelles.  C’est  un  tube  de  verre  régulièrement  |  g  jl  | 

calibré  de  8  centimètres  de  long,  muni  à  g  i  j 

ses  deux  extrémités  de  deux  armures  mé-  ^1  g  |j  / 

talliques  qui  en  assurent  la  solidité  et  qui  i  / 

ne  sont  en  aucune  circonstance  en  contact  i  eaC— ÜiiR' 
avec  le  sang.  Sa  capacité  est  exactement  |  J|*'^ere.|  jj^| 
de  10  centimètres  cubes.  Le  piston  égale-  i 
ment  fort  simple,  plein,  à  frottement  doux  | 

dans  le  corps  de  pompe,  est  construit  de  ^ 

façon  à  présenter  au  liquide  sanguin  une  | 

surface  parfaitement  régulière.  Le  sang  est  ^ 

aspiré  de  la  cuvette  dans  la  pompe  et  re-  „ 

toule  de  la  pompe  dans  le  tube  sans  avoir  Appareil  de  tran.'ifusioii  immédiate 
eu  à  subir  le  contact  d’aucune  soupape.  ^ 

La  chambre  de  distribution  est  constituée  sur  un  espace  cylindrique 
situé  dans  la  continuation  de  l’axe  de  la  cuvette  et  communiquant,  par 
trois  ouvertures  égales,  avec  la  cuvettte,  avec  la  pompe,  avec  le  tube 
de  transfusion;  elle  contient  une  bille  sphérique,  régulière,  en  alumi¬ 
nium,  dont  la  densité  a  été  calculée  et  reconnue  pour  être  inférieure 
à  la  densité  du  sang. 

Cette  boule  flotte  donc  sur  le  sang  de  la  chambre.  Au  moment  de 
l’aspiration  du  piston,  le  sang,  en  descendant  dans  le  corps  de  pompe,  la 
déplace,  mais  elle  reprend  aussitôt  sa  position  première;  pendant  la 
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foulée,  elle  empêche  le  sang  de  rentrer  dans  la  cuvette;  le  sang  ne  peut 
que  suivre  la  voie  du  tube  de  transfusion. 

Ce  mécanisme  rend  impossible  la  propulsion  de  l’air  dans  les  veines. 
On  comprend  que,  puisque  la  boule  ne  joue  le  rôle  de  soupape  qu’à  la 
condition  qu’elle  flotte,  dès  que  la  cuvette  et  par  conséquent  la  chambre 
de  distribution  qui  n’en  est  à  proprement  parler  que  le  fond  seront 
vides  de  sang,  la  boule  tombera  d’elle-même  dans  la  partie  inférieure  et 
s’appliquera  automatiquement  sur  l’orifice  du  tube  transfuseur.  La 
pompe  pourra  aspirer  de  l’air,  mais  elle  le  refoulera  par  la  seule  voie' 
qui  soit  libre  :  l’ouverture  de  la  cuvette.  La  boule  qui,  tant  que  l’appareil 
était  chargé  de  sang,  empêchait  le  reflux  du  sang  dans  la  cuvette, 
empêche,  dès  que  l’appareil  est  vide,  le  reflux  de  l’air  dans  les  veines. 
La  manœuvre  consiste  à  tirer  et  pousser  le  piston  doucement. 


Mes  appareils  à  transfusion.  —  En  premier  lieu  je  me  servais  de  la 
seringue  à  hydrocèle,  qui  est  un  instrument  passable  quand  on  opère 
avec  du  sang  défibriné,  mais  qui  offre  de  nombreux  inconvénients 
lorsqu’on  la  fait  avec  le  sang  complet.  Le  plus  regrettable  de  tous  ces 
inconvénients,  c’est  l’obligation  où  est  le  chirurgien  de  manier  lui-même 
l’instrument,  obligation  qui  ne  lui  laisse  pas  la  liberté  de  ses  mains 
pour  surveiller,  maintenir  et  immobiliser  la  canule  dans  la  veine  piquée. 
Puis,  en  opérant  avec  la  seringue,  il  est  impossible  d’exercer  sur  lè 
piston  une  pression  uniforme,  de  sorte  que  l’arrivée  du  sang  dans  le 
cœur  est  saccadée^  ce  qui  n’est  pas  sans  inconvénient,  même  sans  danger. 

C’est  pour  remédier  à  ces  défectuosités  que  j’ai  imaginé  des  appareils 
dont  la  description  démontrera  qu’ils  peuvent  être  employés  à  la  fois 
pour  la  transfusion  immédiate  et  pour  la  transfusion  médiate. 

Mon  premier  appareil  se  composait  d’un  tube  de  caoutchouc,  aux  deur  extrémités  duquel  se 
trouvent  deux  robinets  do  cuivre  munis  chacun  d’une  soupape,  que  l’on  ouvre  et  ferme  à  vo- 
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'e°ffilées^  ™  *'  *  ™  caoutchouc,  qui  se  termine  pai  des  canu  e 

Pour  compléter  cet  appareil  je  me  sers  ;  1"  de  deux  canules,  traxersées  par  des  trois  quarts  (dispo¬ 
sées  comme  pour  les  trois  quarts  explorateurs)  :  ces  deux  canules  armées  de  leurs  trois  quarts  sont 
destinées  l'une  à  piquer  la  veine  où  1  on  doit  injecter  le  sang,  l’autre  à  piquer  la  veine  qui  doit  le 
fournir;  2"  de  deux  mandrins. 

Manière  de  se  servir  de  Vintrument.  —  Je  commence  par  piquer  les 
deux  veines  entre  lesquelles  je  veux  établir  le  courant  sanguin  avec  les 
canules  armées  de  leurs  trois  quarts.  Une  fois  en  place,  j’enlève  les  trois 
quarts  que  je  remplace  par  les  mandrins.  Ces  derniers  se  terminant  par 
une  extrémité  arrondie  risquent  moins  de  blesser  les  parois  des  vaisseaux. 
Cela  fait,  j’enlève  le  mandrin  placé  dans  la  veine  qui  doit  fournir  le  sang 
et  je  le  remplace  par  la  canule  effilée  D'  (fig.  24).  Les  soupapes  A  et  A' 
étant  ouvertes,  je  fais  .l’aspiration  en  D,  je  purge  ainsi  l’appareil  de 
l’air  qu’il  renferme  et  le  sang  commence  à  couler.  A  ce  moment,  je  mets 
cette  dernière  canule  D  à  la  place  du  mandrin.  Les  deux  animaux  se 
trouvent  ainsi  en  contact  et  le  sang  de  l’un  passe  directement  dans  l’autre. 

Le  sang  traversait  l’appareil  avec  trop  de  lenteur,  voici  la  modification 
que  j’y  ai  apportée.  J’ai  placé  un  tube  aspirateur  près  de  la  canule  qui 
pénètre  dans  la  veine  de  l’animal  que  je  veux  transfuser.  Il  m’a  permis  de 
faire  le  vide,  par  suite  d’appeler  le  sang  et  d’accélérer  son  mouvement. 


Dès  que  j’ai  connu  l’appareil  de  Moncoq,  je  l’ai  employé  dans  toutes 
mes  expériences  ;  il  présente  cependant  un  côté  défectueux  ;  il  nécessite 
un  trop  grand  nombre  d’aides.  Le  chirurgien  en  effet,  obligé  de  s’occuper 
exclusivement  du  fonctionnement  de  l’appareil,  est  forcé  de  confier  à  un 
premier  aide  le  soin  de  maintenir  la  canule  dans  la  veine  qui  reçoit  le 
sang;  un  second  est  chargé  de  faire  la  saignée.  Dans  les  hôpitaux  et 
dans  la  pratique  civile,  rien  n’est  plus  facile  que  de  s’entourer  ainsi.  En 
ést-il  de  même  à  la  campagne  où  le  médecin  est  seul?  Or,  pour  que  le 
médecin  placé  dans  ces  conditions  exceptionnelles  n’hésite  pas  à  opérer, 
pour  qu’il  puisse  surtout  le  faire  avec  confiance  et  sécurité,  il  est  indis¬ 
pensable  de  mettre  entre  ses  mains  un  appareil  qui  remplira  les  trois 
conditions  suivantes  :  1°  Se  charger  seul  et  rapidement  du  sang  que 
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l’on  doit  injecter  dans  la  veine  ;  2“  Une  fois  rempli,  il  faut  que  l’appareil 
se  vide  seul  ;  cette  condition  est  indispensable  pour  laisser  au  chirurgien 
le  libre  usage  de  ses  mains.  Il  y  a  en  effet  deux  choses  capitales  : 

maintenir  exactement  dans  la  veine  la  canule  par  laquelle  le  sang 
doit  être  introduit;  2°  un  temps  dont  l’importance  n’est  pas  moins 
grande,  c’est  l’arrivée  du  sang  dans  le  vaisseau.  Il  faut  que  le  courant 
sanguin  puisse  être  ralenti  ou  accéléré  à  volonté  ;  5“  Il  peut  arriver  que 
des  corps  étrangers  venus  du  dehors  ou  des  petits  coagulums  de  fibrine 
rapidement  formés  se  rencontrent,  malgré  toutes  les  précautions  prises, 
malgré  toute  la  dextérité  désirable,  dans  le  sang  que  l’on  va  transfuser. 
Il  faut  à  tout  prix  éviter  leur  introduction  dans  le  torrent  circulatoire  : 
telles  sont  les  conditions  que  j’ai  cherché  à  réaliser. 


Fic.  25.  —  Quatrième  appareil  d’Oré 


J’ai  dû  emprunter  aux  appareils  déjà  existants  un  grand  nombre  de 
leurs  éléments,  cela  ressortira  du  reste  de  la  description  que  je  vais  en 
faire. 

Mécanisme  de  l'appareil.  —  L’appareil  étant  placé  sur  une  table, 
près  du  malade,  on  commence  par  le  purger  de  l’air  qu’il  renferme.  Les 
robinets  CC'  étant  fermés  (ils  le  sont  quand  ils  occupent  une  position 
perpendiculaire  à  la  direction  des  conduits  qu’ils  surmontent),  on  fait 

*  Se  compose  d’un  corps  de  pompe  P  en  cristal,  parfaitement  cylindrique,  à  parois  très-épaisses, 
pouvant  contenir  80  grammes  de  sang  (U  est  bien  rare  qu’on  soit  obligé  de  transfuser  une  dose  plus 
élevée).  Ce  corps  de  pompe,  incliné  et  lixé  sur  deux  tiges  de  cuivre  tombant  perpendiculairement  sur  une 
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le  vide  en  faisant  remonter  le  piston  jusqu’au  haut  du  corps  de  pompe; 
arrivé  à  ce  point,  le  cliquet,  s’engageant  dans  l’une  des  engrenures  de  la 
tige,  immobilise  le  piston. 

Le  vide  une  fois  établi,  on  plonge  dans  la  veine  du  malade  un  trocart 
capillaire  entouré  de  sa  canule,  puis  on  pratique  une  large  saignée  à  la 
personne  qui  doit  fournir  le  sang,  que  l’on  recueille  dans  le  réservoir  R  ; 
on  ouvre  alors  le  robinet  G',  par  lequel  le  sang  se  précipite,  pour 
remplir  instantanément  le  corps  de  pompe.  Ce  robinet  est  aussitôt 
fermé.  Par  un  mouvement  d’élévation  et  de  rotation  de  droite  à  gauche 
on  dégage  le  cliquet  de  l’engrenage  dans  lequel  il  est  retenu.  ‘Vient-on, 
après  avoir  articulé  le  tube  de  caoutchouc  avec  la  canule,  à  ouvrir  le 
robinet  C,  aussitôt  le  piston  descend  de  lui-même,  chassant  le  sang  dans 
la  veine  du  malade.  Le  chirurgien,  libre  ainsi  de  ses  deux  mains,  assu¬ 
jettira  avec  l’une  la  canule  placée  dans  le  vaisseau;  avec  l’autre,  suivant 
le  degré  d’ouverture  donné  au  robinet,  il  ralentira  ou  accélérera  à  volonté 
le  mouvement  du  sang.  Quand  il  voudra  l’arrêter  tout  à  fait,  il  n’aura 
qu’à  fermer  ce  robinet.  Le  chirurgien  pourra  donc  avec  cet  instrument, 
dont  le  mécanisme  diffère  de  tous  les  autres,  pratiquer  la  transfusion, 
seul,  sans  le  secours  d'aucun  aide. 

L’appareil  du  D"  Gendron  (Bg.  26)  a  été  construit  pour  remplir  les  mêmes 
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indications  que  mon  appareil.  La  seule  difféi’ence  qu’il  présente  consiste 
dans  le  remplacement  du  ressort  d’acier  par  deux  bandes  de  caoutchouc 
qui  se  tendent  par  le  seul  fait  de  l’élévation,  du  piston.  Les  bandes  en 
revenant  sur  elles-mêmes  font  descendre  le  piston  dans  le  corps  de  pompe  ; 
cette  disposition  est  ingénieuse  ;  les  bandes  offrent  peut-être  l’inconvénient 
de  se  briser  par  suite  de  la  tension  trop  forte,  ainsi  que  j’ai  pu  le 
constater  quelquefois  dans  mes  expériences  sur  les  animaux. 

Voici  les  dernières  modifications  que  j’ai  fait  subir  à  mon  appareil, 
modifications  qui  en  rendent  le  mécanisme  (fig.  27)  plus  précis, plus  facile: 

1°  Le  coi'ps  de  pompe,  rendu  mobile,  peut  être  redressé  à  volonté  et 
placé  dans  la  position  verticale,  disposition  plus  convenable  pour  mettre 
obstacle  à  l’entrée  de  l’air. 

2°  Au-dessus  du  robinet  de  sortie,  sur  lequel  s’implante  une  aiguille, 
j’ai  fait  placer  un  cadran  gradué  A  de  forme  semi-lunaire.  Chaque  point 
de  la  graduation  du  cadran  correspond  à  un  certain  degré  de  l’ouverture 
de  sortie,  et,  suivant  que  l’extrémité  de  l’aiguille  vient  se  placer  tour  à 
tour  sur  ces  différents  points,  on  produit  par  la  canule  un  écoulement 
qui  varie  quant  a  sa  force  de  projection. 

Ainsi,  l’aiguille  est-elle  placée  sur  le  premier  point,  aussitôt  le  piston 


Fig.  27.  —  Cinquième  appareil  d’Orc. 
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descend  de  lui-mème  dans  le  corps  de  pompe,  chassant  devant  lui  le 
sang  qui  coule  alors  goutte  à  goutte.  Si  l’on  vient  à  le  placer  sur  la 
deuxième  division,  l’écoulement  devient  un  peu  plus  rapide.  Alors  que 
dans  le  premier  cas  le  corps  de  pompe  met  quatre  minutes  à  se  vider,  il 
n’en  met  plus  que  deux  dans  le  second. 

Avec  la  troisième  division,  le  mouvement  est  encore  accéléré  ;  le  corps 
de  pompe  se  vide  en  une  minute  ;  avec  le  quatrième,  en  moins  de  trente 
secondes.  Grâce  à  cette  disposition,  le  chirurgien  n’ayant  pas  à  s’occuper  de 
faire  manoeuvrer  la  manivelle  de  l’appareil,  puisqu’elle  fonctionne  seule, 
qu’elle  fait  seule  descendre  le  piston  comme  dans  l’irrigateur  d’Eguisier, 
peut  avec  une  main  maintenir  la  canule  immobile  dans  la  veine  piquée, 
tandis  qu’avec  l’autre  il  place  l’aiguille  régulatrice  sur  tel  ou  tel  point 
du  cadran  gradué,  qui  lui  donne  la  force  d’écoulement  qui  lui  paraît 
la  plus  convenable.  Ainsi  la  transfusion  se  fait  toute  seule  sans  difficulté, 
avec  une  uniformité  parfaite,  dans  le  jet  du  sang  qui  n’offre  pas  la 
moindre  saccade.  Le  malade  vient-il  à  présenter  quelques  phénomènes 
particuliers  qui  obligent  de  suspendre  momentanément,  on  n’a  qu’à 
tourner  le  robinet  A,  et  tout  s’arrête. 

La  figure  2  représente  le  tamis  métallique  mobile  qui  se  trouve  en  O' 
à  l’ouverture  de  sortie  de  l’appareil.  La  pièce  O  sur  laquelle  se  fixe  le 
tube  de  caoutchouc  terminé  par  la  canule  se  divise  avec  une  extrême 
facilité.  Il  en  résulte  que,  s’il  devient  nécessaire  pendant  l’opération 
de  dévisser  cette  pièce  parce  que  soit  un  coagulum,  soit  un  corps  étranger 
quelconque  arrêté  par  le  tamis  empêche  l’écoulement  du  sang,  la 
manœuvre  se  fait  avec  la  plus  grande  facilité,  le  tamis  est  remplacé  et 
l’opération  continue. 

Enfin,  pour  donner  plus  de  précision  à  ces  recherches,  j’ai  fait  placer 
au  devant  de  l’appareil  un  cadr-an  B.  La  petite  aiguille  va  en  une  minute 
d’une  division  à  la  suivante,  tandis  que  la  grande  aiguille  fait  le  tour 
complet  en  soixante  secondes. 

Pour  mettre  ce  cadran  en  mouvement,  il  suffit  de  presser  d’avant  en 
arrière  sur  le  bouton  G  :  aussitôt  l’aiguille  part  ;  en  pressant  sur  le  même 
bouton  d’arrière  en  avant  l’aiguille  s’arrête. 

On  conçoit  dès  lors  qu’aussitôt  que  la  manivelle  se  mettra  en  mouve¬ 
ment  on  pourra,  en  pressant  seulement  le  bouton  G,  mettre  aussi  en 
mouvement  les  aiguilles  du  grand  cadran  et  les  arrêter  lorsque  le  piston 
sera  arrivé  au  bas  du  corps  de  pompe.  On  aura  ainsi  à  une  seconde  près 
la  durée  de  l’opération. 

Le  vase  destiné  à  recevoir  le  sang  de  la  saignée,  étant  vissé,  sert  pour 
la  transfusion  médiate.  Pour  pratiquer  la  transfusion  immédiate,  je  le 
remplace  par  un  tube  semblable  au  tube  de  sortie. 

Un  mot  encore  sur  la  méthode  opératoire.  Dans  toutes  mes  transfusions 
sur  l’homme,  comme  dans  mes  injections  intra-veineuses,  j’ai  toujours 
ponctionné  d’emblée  la  veine  sans  la  dénuder.  La  dénudation  est  une 
mauvaise  manœuvre  à  laquelle  on  ne  doit  avoir  recours  que  lorsqu’il  est 
absolument  démontré  qu’on  ne  peut  pas  faire  autrement. 
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lano,  mars  1881  [résultats  de  14  tr.  périt,  faites  p.  les  a.,  1879-1880]).  —  Roussel,  Trans- 
fuseur  p.  la  tr.  directe  de  veine  à  veine  du  sang  entier  et  vivant  {Union  méd.,  12  juin 
1881).  —  Davèse,  Sur  la  tr.  du  s.  à  la  suite  des  hémorrhagies  intestin,  dans  le  cours  de  la 
fièvre  typhoïde,  thèse  de  doctorat,  Paris,  6  juin  1882.  —  Hayem,  Leçons  sur  les  modifications 
du  sang  sous  l’influence  des  agents  médic.  et  des  prat.  thérap.,  Paris,  1882,1.  sur  la  tr.  du  s. 

—  Roussel,  Nombreuses  communications  aux  sociétés  savantes. 

Oré. 

TREMBLiEMENT.  —  Nous  définirons  le  tremblement,  avec  le 
Dictionnaire  de  médecine  :  «  Une  agitation  involontaire  du  corps  ou  de 
quelque  membre  par  petites  oscillations  compatibles  avec  l’exécution 
des  mouvements  volontaires,  qui  n’en  continuent  pas  moins  à  se  pro¬ 
duire  et  qui  ne  font  que  perdre  de  leur  précision  »  (Littré,  15®  édit.). 

Cette  définition  du  tremblement  a  l’avantage  de  ne  rien  préjuger  sur  la 
pathogénie  encore  fort  obscure  de  ce  phénomène,  et  elle  exprime  d’une 
façon  satisfaisante  le  caractère  objectif  fondamental  du  tremblement, 
celui  d’un  mouvement  indépendant  du  mouvement  volontaire  et  qui,  par 
sa  forme  d’oscillations  régulières  et  généralement  peu  étendues,  se 
distingue  nettement  des  mouvements  convulsifs  proprement  dits  'et  de 
ceux  observés  dans  la  chorée  et  l’ataxie  locomotrice. 

Nous  allons  étudier  successivement  le  tremblement  en  général,  les 
diverses  variétés  qu’il  peut  présenter  suivant  les  causes  qui  l’ont  amené, 
puis  nous  étudierons  sa  valeur  séméiologique,  sa  physiologie  pathologique 
et  enfin  son  traitement.  L’excellente  thèse  de  Fernet  sur  les  tremble¬ 
ments  nous  servira  de  guide  principal  dans  cette  étude. 

Du  TREMBLEMENT  EN  GÉNÉRAL.  —  Les  Conditions  dans  lesquelles  se 
produit  le  tremblement  sont  très -variables.  Le  plus  souvent,  il  ne  se 
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montre  que  pendant  les  mouvements  volontaires,  ou  bien  s’exagère 
sous  l’influence  de  ceux-ci  ;  d’autres  fois,  mais  beaucoup  plus  rarement, 
ce  n’est  que  pendant  le  repos  qu’il  s’observe  et  quelquefois  l’exercice 
musculaire  tend  à  la  faire  disparaître. 

Galien  distingue  déjà  ces  deux  formes  de  tremblement  et  appelle 
vpoij.oç  le  tremblement  qui  ne  se  produit  que  pendant  le  mouvement,  et 
iraXp.oç  celui  qui  se  produit  même  pendant  le  repos.  Van  Swieten  main¬ 
tient  la  même  distinction  sous  les  noms  de  tremor  et  de  palpitatio, 
distinction  encore  généralement  admise  par  les  auteurs  contemporains. 

Parmi  les  tremblements  qui  se  produisent  sous  l’influence  de  la  con¬ 
traction  musculaire,  il  faut  distinguer  avec  Gubler  ceux  qui  s’observent 
pendant  les  contractions  qui  amènent  un  déplacement  du  corps  entier  ou 
d’une  de  ses  parties  et  celles  qui  n’ont  pour  résultat  que  de  maintenir 
les  parties  dans  une  certaine  attitude.  C’est  ainsi  que  le  tremblement  des 
membres  supérieurs  est  particulièrement  appréciable  lorsque  les  bras 
sont  maintenus  quelque  temps  dans  l’extension. 

Le  tremblement  peut  être  général  ou  partiel.  Dans  le  premier  cas,  il 
paraît  .s’étendre  à  tous  les  muscles  de  la  vie  de  relation;  dans  l’autre,  au 
contraire,  il  se  limite  à  un  certain  groupe  de  muscles,  particulièrement 
à  ceux  des  membres,  du  cou,  de  la  langue,  des  paupières,  aux  muscles 
moteurs  de  l’œil  comme  dans  le  nystagmus. 

Quant  aux  muscles  de  la  vie  organique,  il  est  douteux  qu’ils  puissent 
être  affectés  de  tremblement  ;  en  tout  cas,  ce  phénomène  n’a  jamais  été 
étudié  chez  eux. 

L’intensité  du  tremblement  diffère  beaucoup  suivant  les  cas,  ainsi  que 
les  désordres  qu’il  produit  :  tantôt  il  n’amène  qu’une  simple  incertitude 
dans  l’exercice  des  mouvements  volontaires,  tantôt  il  va  jusqu’à  le  rendre 
tout  à  fait  impossible. 

Sa  durée  est  également  très-variable  ;  le  tremblement  est  quelquefois 
tout  à  fait  passager  comme  dans  le  frisson,  d’autres  fois  il  devient  chro¬ 
nique  comme  dans  le  tremblement  mercuriel,  ou  persiste  même  pendant 
le  reste  de  la  vie  comme  dans  la  paralysie  agitante  ou  le  tremblement 
sénile. 

L’étiologie  du  tremblement  est  des  plus  complexes,  et  on  voit  ce 
phénomène  survenir  sous  l’influence  de  causes  très-variées  en  apparence, 
bien  qu’elles  agissent  probablement  toutes  de  la  même  façon. 

Dans  quelques  cas  le  tremblement  ne  peut  être  considéré  comme  un 
phénomène  pathologique  ;  il  survient  passagèrement  sous  l’influence  du 
froid,  d’une  émotion  morale  vive  :  c’est  ce  qu’on  a  appelé  \e tremblement 
physiologique  ou  nerveux,  ou  bien  il  existe  à  l’état  chronique  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’âge  [tremblement  sénile)  ou  d’une  prédisposition  héré¬ 
ditaire. 

Un  certain  nombre  de  tremblements  survenant  à  la  suite  d’intoxications 
chroniques,  par  le  mercure,  l’alcool,  le  café,  etc.,  constituent  le  groupe 
des  tremblements  toxiques. 

D’autres  fois,  le  tremblement  est  le  symptôme  d’une  affection  des 
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centres  nerveux,  symptôme  prédominant  comme  dans  la  paralysie  agi¬ 
tante  ou  accessoire  comme  à  la  suite  de  certaines  hémiplégies. 

Enfin  le  tremblement  se  manifeste  dans  le  cours  ou  à  la  suite  d’un 
grand  nombre  à’affections  fébriles  dont  il  constitue  un  phénomène 
accessoire  et  généralement  passager. 

Nous  allons  passer  successivement  en  revue  ces  diverses  variétés  de 
tremblement,  en  ne  nous  arrêtant  qu’à  celles  qui  n’ont  pas  encore  été 
décrites  dans  ce  Dictionnaire. 

Des  divers  tremblements.  —  Tremblement  physiologique.  — 
Ce  tremblement  peut  s’observer  chez  la  plupart  des  individus,  car  il 
en  est  peu  qu’une  émotion  vive  ou  l’influence  du  froid  ne  puisse  faire 
trembler,  mais  les  personnes  d’un  tempérament  nerveux  y  sont  plus 
particulièrement  prédisposées  et  il  s’observe  de  préférence  chez  les 
enfants,  les  femmes,  les  vieillards,  les  convalescents,  chez  les  indi¬ 
vidus  faibles,  anémiques,  épuisés,  ou  à  la  suite  d’une  grande  fatigue. 

La  moindre  émotion,  l’embarras,  la  timidité,  suffisent  parfois  à  le  pro¬ 
voquer. 

Quant  à  l’action  du  froid,  ce  n’est  pas  précisément  son  intensité  qui 
cause  le  tremblement,  il  faut  pour  cela  que  le  froid  agisse  brusquement  : 
c’est  ainsi  qu’on  l’observe  habituellement  au  moment  où  l’on  se  plonge 
dans  un  bain  froid. 

Le  tremblement  physiologique,  lorsqu’il  survient  sous  l’influence  d’une 
émotion  morale,  peut  être  quelquefois  arrêté  par  l’effet  de  la  volonté, 
mais  il  n’est  pas  rare  non  plus  que  les  efforts  qu’on  fait  pour  le  maî¬ 
triser  ne  contribuent  qu’à  l’exagérer.  Il  disparaît  généralement  dès  que 
la  cause  qui  l’a  provoqué  a  cessé  d’agir. 

Tremblement  sénile.  —  Le  tremblement  dit  sénile  s’observe 
surtout  chez  les  vieillards,  de  là  son  nom  ;  mais  il  survient  déjà  quelque¬ 
fois,  particulièrement  sous  une  influence  héréditaire,  dans  un  âge  en¬ 
core  peu  avancé. 

Il  débute  lentement  ;  il  envahit  d’abord  soit  les  muscles  du  cou,  soit 
ceux  des  membres  supérieurs,  et  s’étend  peu  à  peu  au  reste  du  corps.  11 
ne  se  montre  pas  pendant  le  repos,  quand  le  corps  est  étendu  et  soutenu, 
mais  le  moindre  mouvement  ou  le  simple  effort  pour  maintenir  l’attitude 
debout  ou  assise  suffit  pour  le  faire  reparaître.  Il  s’exagère  sous  l’influence 
de  la  tension  d’esprit  ou  des  émotions  morales. 

L’oscillation  de  la  tête,  qui  est  un  des  phénomènes  les  plus  précoces  du 
tremblement  sénile,  s’accompagne  souvent  d’un  tremblement  de  la  langue 
et  de  la  mâchoire  inférieure,  en  sorte  que  le  trembleur  a  toujours  l’air  de 
marmotter  entre  ses  lèvres.  Les  trémulations  des  membres  supérieurs  sont 
souvent  assez  marquées  pour  gêner  les  actes  qui  exigent  quelque  préci¬ 
sion  plutôt  que  ceux  qui  demandent  de  la  force  ;  l’agitation  des  membres 
inférieurs  peut  rendre  la  marche  incertaine.  Quand  les  muscles  respi¬ 
ratoires  participent  au  tremblement,  la  respiration  ou  la  parole  sont 
entrecoupées,  saccadées. 

Le  tremblement  sénile  a  une  marche  ordinairement  progressive  et  il 
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se  prolonge  habituellement  jusqu’à  la  fin  de  la  vie,  constituant  plutôt 
une  infirmité  qu’une  véritable  maladie,  car  il  peut  se  concilier  avec  un 
état  de  santé  du  reste  satisfaisant.  Il  s’accompagne  cependant  souvent 
d’un  affaiblissement  de  la  motilité  et  quelquefois  d’un  amaigrissement 
des  muscles ,  qui  peuvent  paraître  presque  atrophiés ,  surtout  aux 
mains  (Fernet). 

Tremblements  toxiques.  —  Les  tremblements  toxiques  les  plus 
communément  observés  sont  ceux  qui  succèdent  à  l’action  prolongée  du 
mercure  et  de  l’alcool. 

Tremblement  mercuriel.  —  Cette  variété  de  tremblement  est  une  de 
celles  qui  a  été  le  plus  souvent  étudiées;  nous  en  empruntons  en  grande 
partie  la  description  au  travail  récent  d’Hallopeau  sur  l’action  physio¬ 
logique  et  thérapeutique  du  mercure. 

Le  tremblement  mercuriel  est  le  symptôme  le  plus  constant  du  mercu¬ 
rialisme  chronique  et  en  est  quelquefois  la  seule  manifestation;  il  est 
rare  que  les  ouvriers  qui  travaillent  dans  les  mines  de  mercure  y  échap¬ 
pent. 

Il  débute  souvent  par  une  fine  trémulation  des  lèvres,  de  la  langue  et 
des  extrémités,  puis,  à  mesure  que  l’organisme  se  pénètre  davantage  de 
l’agent  toxique,  le  tremblement  s’accentue  de  plus  en  plus  et  peut  prendre 
une  grande  intensité.  Exceptionnellement,  il  débute  brusquement  et  avec 
une  grande  violence  à  la  suite  d’une  émotion  morale  ou  sans  cause 
occasionnelle  appréciable. 

Il  commence  ordinairement  par  les  membres  supérieurs,  puis  s’étend 
peu  à  peu  aux  autres  muscles,  restant  rarement  localisé  à  un  seul 
membre  ;  il  est  quelquefois  plus  prononcé  dans  un  côté  du  corps  que  dans 
l’autre. 

Il  ne  se  manifeste  guère  que  sous  l’influence  des  mouvements  vo¬ 
lontaires;  il  reste  inaperçu  tant  que  le  malade  est  au  repos,  mais,  si 
celui-ci  veut  exercer  un  mouvement  déterminé,  si,  par  exemple,  il  veut 
boire,  il  ne  parvient  qu’avec  beaucoup  de  difficulté  à  saisir  son  verre  et 
à  le  porter  à  ses  lèvres  ;  plus  le  but  est  près  d’être  atteint,  plus  les 
oscillations  s’exagèrent  ;  le  mouvement  est  en  outre  troublé  par  des  con¬ 
tractions  violentes  des  muscles  antagonistes  et  quelquefois  par  ceux  des 
muscles  les  plus  voisins  ou  même  de  tout  le  corps.  Sous  ce  rapport  le 
tremblement  mercuriel  offre  une  analogie  frappante  avec  celui  qu’on 
observe  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Au  début,  les  malades  ont  surtout  de  la  peine  à  exécuter  les  ouvrages 
délicats  exigeant  de  la  précision ,  leur  écriture  devient  irrégulière  ; 
quand  ils  marchent,  leurs  membres  inférieurs  sont  le  siège  d’oscillations 
violentes  et  irrégulières.  Plus  tard,  le  tremblement  peut  devenir  tel  qu’il 
en  résulte  une  impotence  presque  complète. 

Le  tremblement  de  la  langue  est  un  des  phénomènes  les  plus  constants  ; 
il  contribue  avec  celui  des  lèvres  à  gêner  l’articulation  des  sons.  Les 
malades  ont  la  parole  saccadée  et  hésitante,  et  dans  les  cas  extrêmes  ne 
peuvent  plus  proférer  que  des  sons  inarticulés.  Les  muscles  du  cou  ne 
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sont  envahis  que  tardivement  et  seulement  dans  les  cas  graves.  La 
mastication  peut  devenir  impossible. 

Le  tremblement  devient  généralement  plus  prononcé  sous  l’influence 
de  la  fatigue,  des  émotions.  L’ivresse  au  contraire  contribue  parfois  à 
l’atténuer.  Il  varie  beaucoup  d’un  jour  à  l’autre.  Il  cesse  ordinairement 
pendant  le  sommeil,  mais  les  malades  s’endorment  difficilement  et 
sont  souvent  réveillés  par  des  soubresauts. 

Il  se  complique  parfois  de  véritables  convulsions  cloniques  (Hal¬ 
lopeau). 

Dans  les  cas  légers,  le  tremblement  mercuriel  se  guérit  en  quatre 
ou  cinq  semaines,  mais  il  peut  se  prolonger  souvent  pendant  des  mois  et 
des  années.  La  guérison  ne  se  fait  que  progressivement  par  atténuation 
lente  des  symptômes.  Il  reste  souvent  une  tendance  à  trembler  sous 
l’influence  des  émotions  ;  la  parole  demeure  hésitante,  bégayante,  et  le 
tremblement  peut  revenir  encore  par  accès  plusieurs  années  après  sa 
cessation  apparente.  Quelquefois  il  persiste  indéfiniment,  mais,  s’il  est 
modéré,  il  ne  gêne  pas  notablement  les  mouvements  qui  n’exigent  pas 
une  grande  précision  et  n’empêche  pas  le  travail. 

Lorsque  l’intoxication  mercurielle  se  termine  par  la  mort,  le  tremble¬ 
ment  persiste  souvent  jusqu’au  moment  de  l’agonie. 

On  l’a  vu  se  transmettre  aux  enfants  et  exister  à  l’état  congénital  chez 
des  descendants  d’ouvriers  intoxiqués  par  le  mercure  (Hallopeau). 

Tremblement  alcoolique.  —  Le  tremblement  alcoolique  ne  nous 
arrêtera  pas  :  il  a  déjà  été  décrit  dans  ce  Dictionnaire  par  .41fred 
Fournier  (vol.  I,  p.  636)  à  propos  de  l’alcoolisme.  Il  revêt  rarement  une 
intensité  e.xtrême  et  échappe  souvent  à  l’attention  du  malade.  Chez  les 
absinthiques,  le  tremblement  est  un  phénomène  très-fréquent,  mais  il 
diffère  peu  de  ce  qu’il  est  chez  les  autres  alcooliques  ;  cependant  le  ca¬ 
ractère  rhythmique  et  l’amplitude  de  la  trémulation  sont  quelquefois  plus 
accentués  chez  les  absinthiques  (L.  Gautier). 

Tremblemenls  toxiques  divers.  —  Un  grand  nombre  de  substances 
ont  été  accusées  de  causer  le  tremblement,  mais  leur  influence  sur  la  pro¬ 
duction  de  ce  symptôme  n’est  point  aussi  constante  ni  aussi  généralement 
observée  que  celle  du  mercure  et  de  l’alcool.  Nous  allons  les  énumérer 
successivement. 

Le  plomb  est  considéré  par  quelques  auteurs  comme  pouvant  amener 
le  tremblement,  mais  son  action  est  douteuse,  et  plusieurs  cas  de  tré¬ 
mulation  attribués  à  cet  agent  peuvent  être  rapportés  à  l’alcoolisme,  qui 
est  très-répandu  parmi  les  ouvriers  qui  travaillent  le  plomb.  Lafont  a 
cependant  consacré  une  excellente  thèse  au  tremblement  saturnin.  Les 
caractères  qu’il  lui  attribue  diffèrent  peu  de  ceux  des  tremblements  mer¬ 
curiel  et  alcoolique;  un  signe  distinctif  serait  l’exagération  de  la 
trémulation  vers  la  fin  de  la  journée.  La  marche  du  tremblement  sa¬ 
turnin  est  habituellement  lente  et  progressive  ;  quelquefois  cependant 
elle  peut  affecter  une  forme  aiguë  et  violente  chez  des  individus  soumis 
à  une  intoxication  saturnine  très-active.  La  contractilité  électro-museu- 
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laire  demeure  intacte,  ce  qui  distinguerait  nettement  ce  phénomène 
des  manifestations  d’une  paralysie  saturnine  au  début.  Ajoutons  que 
pour  Hollis  le  tremblement  ne  s’observe  que  chez  les  ouvriers  qui  tra¬ 
vaillent  le  plomb  à  une  température  élevée. 

On  observe  quelquefois,  au  début  de  l’empoisonnement  chronique  par 
Varsenic,  un  tremblement  qui  marquerait  le  début  de  la  paralysie,  mais 
ce  phénomène  n’est  point  constant  ;  il  en  est  de  même  du  tremblement 
signalé  dans  l’empoisonnement  par  le  sulfure  de  carbone. 

Le  ca/’e  pris  avec  abus  produit,  avec  d’autres  phénomènes  d’excitation 
nerveuse,  un  tremblement  des  membres  pouvant  devenir  général.  Levenet 
Latteux  ont  tous  deux  noté  le  tremblement  généralisé  chez  les  animaux 
qn’ils  soumettaient  à  l’action  de  la  caféine.  Le  tremblement  observé  chez 
l’homme  à  la  suite  de  l’abus  du  café  est  surtout  marqué  dans  la  tête  et 
les  mains.  Il  disparaît  ou  réapparaît  très-facilement  suivant  que  l’indi¬ 
vidu  cesse  ou  reprend  l’usage  exagéré  du  café  ;  chez  certaines  personnes 
prédisposées,  il  suffit  d’une  très-petite  quantité  de  café  pour  le  faire 
apparaître  (Valenzuela). 

Des  accidents  analogues  paraissent  être  dus  à  l’abus  du  thé. 

L’intoxication  aiguë  ou  chronique  par  le  tabac  provoque  également 
quelquefois  le  tremblement  ;  il  en  est  de  même  de  l’action  du  haschisch, 
de  V opium,  du  curare,  du  camphre,  des  champignons,  de  V ergot  de 
seigle.  Plusieurs  de  ces  substances  et  d’autres  encore  (fève  de  Calabar, 
colchicine,  aconitine,  etc.)  administrées  aux  animaux  ont  déterminés  le 
même  phénomène. 

Enfin  le  tremblement  figure  parmi  les  symptômes  de  la  pellagre. 

Tremblement  dans  les  affections  du  système  nerveux 
central.  —  Le  tremblement  s’observe  dans  un  grand  nombre  d’affec¬ 
tions  de  l’encéphale  et  de  la  moelle  ;  il  en  est  deux  dans  lesquelles  il  joue 
un  rôle  prédominant,  l’une,  la  paralysie  agitante,  dont  il  est  la  manifes¬ 
tation  la  plus  apparente,  l’autre,  la  sclérose  en  plaques,  dont  il  est  un 
des  symptômes  les  plus  constants;  nons  n’avons  pas  à  décrire  ici  le 
tremblement  dans  ces  maladies,  qui  ont  déjà  fait  l’objet  d’articles 
imiiortants  dans  ce  Dictionnaire  (art.  Encéphale,  Moelle  et  Paralysie  agi¬ 
tante)  ,  dans  lesquels  le.  tremblement  a  été  décrit  avec  tous  les  dévelop¬ 
pements  qu’il  comporte.  Rappelons  seulement  que,  dans  ces  deux  affec¬ 
tions,  le  tremblement  se  présente  avec  des  caractères  différents  qui 
permettent  d’établir  le  diagnostic.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  il  ne 
se  manifeste  qu’à  l’occasion  des  mouvements  intentionnels  d’une  cer¬ 
taine  étendue  et  cesse  lorsque  les  muscles  sont  abandonnés  à  un  repos 
complet,  tandis  que,  dans  la  paralysie  agitante,  le  tremblement  existe 
aussi  bien  à  l’état  de  repos  des  membres  que  lorsque  ceux-ci  sont  mis  en 
mouvement  par  la  volonté  (Charcot). 

Dans  la  paralysie  générale  des  aliénés,  le  tremblement  joue  égale¬ 
ment  un  rôle  considérable.  Ce  symptôme  s’observe  surtout  dans  la  langue, 
que  le  malade  ne  peut  projeter  hors  de  la  bouche  que  par  une  succes¬ 
sion  de  mouvements  désordonnés;  on  voit  alors  que  cet  organe  est  agité. 
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non  par  des  vibrations  uniformes  et  rhythmées,  mais  par  des  ondulations 
d’inégale  durée  et  d’intensité  variable  qui  se  transforment  rapidement  en 
véritables  mouvements  convulsifs.  Le  même  phénomène  se  reproduit 
dans  les  mouvements  des  muscles  des  lèvres.  Les  mains  peuvent  éti'e 
également  prises  d’oscillations  qui  rendent  très-inégale  l’exécution  de 
mouvements  précis.  C’est  ainsi  que,  tantôtle  malade  écrit  très -lisiblement, 
tantôt  il  trace  des  lettres  incomplètes  et  irrégulières.  Dans  les  membres 
inférieurs,  les  mouvements  anormaux  sont  notablement  moins  rhythmés, 
les  secousses  sont  plus  étendues,  rendant  la  marche  incertaine  ;  le  trem¬ 
blement,  qui  reste  souvent  limité  aux  muscles  agents  du  langage  articulé, 
peut  cesser  et  reparaître  après  de  longs  intervalles  de  suspension.  Le 
plus  souvent,  le  malade  ne  s’en  rend  pas  compte  et,  quand  il  s’en  aper¬ 
çoit,  les  efforts  de  sa  volonté  tendent  à  l’atténuer.  Avec  les  progrès  de  la 
paralysie,  ces  mouvements  perdent  de  plus  en  plus  les  caractères  de 
tremblement  (Fernet). 

On  observe  quelquefois  du  tremblement  chez  les  hémiplégiques  à  la 
suite  d’un  ramollissement  ou  d’une  hémorrhagie  cérébrale;  ce  tremble¬ 
ment  peut  être  dû  au  simple  affaiblissement  musculaire,  il  se  montre 
alors  à  la  suite  de  fatigue  et  ne  diffère  pas  de  celui  qu’on  peut  observer 
dans  les  mêmes  circonstances  chez  l’homme  sain,  mais  le  tremblement 
peut  se  rencontrer  chez  les  hémiplégiques  dans  d’autres  conditions, 
que  nous  allons  exposer. 

Ce  tremblement  ne  se  montre  pas  chez  tous  les  hémiplégiques  ;  il  ne 
s’observe  que  chez  ceux  qui  ont  éprouvé,  quelque  temps  après  avoir  été 
frappés  d’hémiplégie,  des  douleurs  névralgiques  dans  les  membres  para¬ 
lysés,  bientôt  suivies  d’un  léger  degré  de  contracture  avec  un  com¬ 
mencement  d’atrophie  des  muscles  ;  à  l’hémiplégie  flasque  succède  chez 
le  malade  la  possibilité  d’exécuter  quelques  mouvements,  c’est  alors 
qu’on  voit  se  manifester  dans  les  jambes,  mais  surtout  dans  les  mains, 
des  phénomènes  de  tremblement.  Le  tremblement  ne  se  produit  pas 
pendant  le  repos,  mais  on  peut  le  faire  apparaître  en  faisant  élever  le 
bras  et  en  le  plaçant  dans  l’extension  ou  la  flexion  forcée  :  on  voit  alors 
une  trémulation  très-marquée  s’emparer  de  la  main  et  du  bras  tout 
entier;  ce  tremblement  est  à  oscillations  brèves,  rapides,  d’une  éten¬ 
due  variable,  et  persiste  quelquefois  après  que  le  bras  a  repris  sa 
position  habituelle.  Lorsqu’on  force  l’extension  du  pied,  les  mêmes 
phénomènes  se  produisent  dans  le  membre  inférieur.  Ce  tremblement 
dure  toute  la  vie  et  paraît  évidemment  lié  à  la  dégénérescence  secondaire 
de  la  moelle  (Raymond). 

Il  doit  être  distingué  des  phénomènes  d’hémichorée  observés  également 
chez  les  hémiplégiques  :  en  effet,  il  ne  survient  que  provoqué  par  un  mou¬ 
vement  spontané  ou  par  la  flexion  et  l’extension  forcée,  et  il  se  présente 
avec  une  certaine  régularité.  Les  mouvements  se  font  toujours  dans  le 
même  sens,  de  haut  en  bas,  tandis  que  chez  l’hémichoréique  les  mouve¬ 
ments  peuvent  survenir  spontanément  et  se  produire  en  tous  sens,  les 
doigts  s'étendent  et  se  fléchissent,  la  main  .s’incline  en  dedans  et  en  dehors 
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(Raymond).  Du  reste,  il  est  difficile  d’établir  une  distinction  bien  nette 
entre  les  divers  mouvements  anormaux  observés  chez  les  hémiplégiques; 
ils  rappellent  suivant  les  cas  ceux  de  la  chorée,  de  l’athétose,  de  la  pa¬ 
ralysie  agitante,  de  l’ataxie  locomotrice,  de  la  sclérose  en  plaques,  et 
peuvent  simuler  complètement  ces  maladies,  quand  ils  surviennent  des 
deux  côtés  du  corps,  à  la  suite  d’une  hémiplégie  bilatérale  (Démangé). 

Un  tremblement  tout  à  fait  analogue  à  celui  des  hémiplégiques  a  été 
signalé  par  Cotard  dans  ['atrophie  partielle  du  cerveau. 

Dans  les  affections  de  la  moelle  épinière,  les  membres  affectés  de 
paralysie  incomplète  peuvent  être  aussi  le  siège  de  tremblements.  Ce 
phénomène  a  été  en  particulier  signalé  par  Charcot  parmi  les  symptômes 
de  la  sclérose  des  cordons  latéraux;  dans  cette  affection,  comme  chez 
les  malades  atteints  d’hémiplégie  ancienne,  le  tremblement  se  montre  en 
même  temps  que  les  phénomènes  de  contracture  et  ne  se  manifeste  que 
dans  les  mouvements  spontanés  ou  provoqués.  Il  apparaît  du  reste,  d’une 
manière  générale,  dans  les  affections  qui  interrompent  la  continuité  de  la 
moelle  épinière,  sous  l’influence  des  excitations  portant  sur  les  parties 
du  corps  qui  reçoivent  leurs  nerfs  de  la  portion  de  l’axe  médullaire 
située  au-dessous  de  la  lésion,  et  il  paraît  dû  à  une  exagération  du  pouvoir 
excito  moteur  delà  moelle;  cette  trépidation,  analogue  au  phénomène 
décrit  par  Brown-Séquard  sous  le  nom  d’épilepsie  spinale  et  provoqué 
chez  les  animaux  par  des  lésions  expérimentales  de  la  moelle,  est  associée 
à  des  phénomènes  de  convulsions  et  de  contracture  ;  elle  a  été  étudiée  sous 
les  noms  de  tremblement  réflexe  et  de  trépidation  épileptoïde,  mais  nous 
ne  pouvons  que  la  signaler  ici,  car  l’exposé  des  nombreuses  recherches 
parues  récemment  sur  cette  question  et  sur  celle  des  réflexes  tendineux 
qui  lui  est  intimement  liée  nous  entraînerait  hors  du  cadre  de  cette  étude 
et  des  limites  assignées  à  cet  article. 

Il  est  en  outre  certaines  affections  nerveuses  dans  lesquelles  le  trem¬ 
blement  a  été  occasionnellement  signalé:  telles  sont  la  névrite  ascen¬ 
dante  (Valenzuela)  et  l'atrophie  musculaire  progressive,  dans  laquelle 
les  muscles  malades  sont  parfois  agités  de  mouvements  fibrillaires. 

Enfin,  dans  l'hystérie,  les  muscles  peuvent  être  le  siège  d’oscillations 
rhythmiques  tout  à  fait  comparables  à  celles  du  tremblement.  C’est  ainsi 
que  Raymond  a  signalé  un  cas  fort  curieux  de  tremblement  hémi-latéral 
chez  une  jeune  hystérique. 

Tremblement  liés  a.ux  affections  fébriles.  - — Le  tremblement 
le  plus  souvent  observé  dans  les  fièvres  est  le  frisson,  qui  est  un  des 
symptômes  les  plus  communs  de  l’état  fébrile,  et  qui  a  déjà  été  étudié 
dans  ce  Dictionnaire  à  l’article  Fièvre  (t.  XIV,  p.  705  à  734);  on  peut 
observer  dans  le  frisson  tous  les  degrés  de  tremblements,  depuis  les  plus 
légers  jusqu’à  la  trémulation  générale  de  tout  le  corps  avec  secousses 
rhythmiques  et  étendues  des  membres  et  des  mâchoires,  ces  dernières 
s’accompagnant  de  claquements  des  dents  ;  les  muscles  de  la  face  et 
ceux  de  la  langue  restent  immobiles  ;  le  repos  et  le  mouvement  vo¬ 
lontaires  n’exercent  aucune  action  sur  l’intensité  du  tremblement. 


TREMBLEMENT.  —  diagnostic. 


loi 


On  peut  également  rapprocher  du  li’emblement  les  mouvements  fibril- 
laires  qu’on  observe  dans  les  muscles  de  la  face  et  des  membres,  dans 
le  cours  de  l’état  adynamique  des  fièvres  graves,  mouvements  qui  peuvent 
s’accompagner  de  tremblements  véritables.  Ces  tremblements  surviennent 
spontanément  et  s’exagèrent  sous  l’influence  de  l’excitation  la  plus  légère  : 
«  Il  suffit  de  parler  au  malade,  de  le  regarder,  pour  que  ses  lèvres  soient 
prises  de  mouvements  ;  il  suffit  de  soulever  son  bras  pour  qu’il  soit 
agité  d’une  trémulation  irrégulière;  enfin  ils  acquièrent  leur  maximum 
de  développement  quand  le  patient  veut  faire  le  plus  petit  effort.  On  voit 
ses  lèvres,  quand  il  les  avance  pour  prendre  le  bord  du  verre  ou  de  la 
cuillère  qu’on  lui  présente,  aussitôt  agitées  de  tremblements  irréguliers 
qui  s’étendent  quelquefois  à  la  mâchoire  et  à  la  langue,  et,  s’il  veut 
simplement  vous  prendre  la  main,  on  sent  une  série  de  secousses 
accusant  les  contractions  rhythmiques  des  muscles  »  (Fernet). 

Enfin  le  tremblement  a  été  signalé,  quoique  beaucoup  plus  rarement, 
parmi  les  troubles  nerveux  (troubles  psychiques,  paralysies)  observés  à 
la  suite  des  fièvres.  C’est  ainsi  que  Gubler,  dans  son  mémoire  sur  les 
paralysies  consécutives  aux  maladies  aiguës,  signale  deux  cas  de  trem¬ 
blements  occupant  une  fois  la  tête,  une  autre  fois  un  côté  du  corps  à  la 
suite  de  l’érysipèle.  Fritz  cite  dans  sa  thèse  inaugurale  (Paris,  1863)  le 
cas  d’une  jeune  fille  hystérique  qui,  au  début  de  la  convalescence  d’une 
fièvre  typhoïde  ataxique,  présenta  pendant  sept  jours  un  tremblement 
qui  débuta  par  les  membres  inférieurs  et  s’étendit  aux  membres  supé¬ 
rieurs.  Westphal  rapporte  quatre  cas  d’accidents  nerveux  dans  la  variole 
et  un  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  dans  lesquels  on  observait  des 
troubles  de  la  motilité  tout  à  fait  analogues  à  ceux  de  la  sclérose  en 
plaques  associés  à  divers  désordres  de  l’intelligence.  Bailly  cite  deux 
cas  de  tremblement,  l’un  consécutif  à  la  variole,  l’autre  à  la  fièvre 
typhoïde.  Clément,  de  Lyon,  a  observé  dans  deux  cas  à  la  suite  de  la 
fièvre  typhoïde  un  tremblement  tout  à  fait  analogue  à  celui  de  la  paralysie 
agitante,  c’est-à-dire  une  trémulation  plus  ou  moins  généralisée  à 
oscillations  rapides,  irrégulières,  peu  étendues,  exaspérée  par  les  mou¬ 
vements  volontaires,  cessant  pendant  le  sommeil  et  simplement  atténuée 
par  le  repos  dans  l’état  de  veille.  Dans  un  cas,  ce  tremblement,  qui 
s’accompagnait  de  nystagmus,  symptôme  étranger  à  la  paralysie  agitante, 
persista  huit  mois  et  se  termina  néanmoins  par  la  guérison. 

Dugnostic.  —  Le  diagnostic  du  tremblement  ne  présente  pas  de 
difficultés  sérieuses:  en  effet,  ce  symptôme  se  reconnaît  le  plus  souvent  à 
la  simple  vue  ou,  s’il  est  très-peu  prononcé,  par  le  toucher.  En  pressant 
légèrement  la  main  d’un  malade  on  pourra  toujours  reconnaître  si  elle 
est  atteinte  d’un  tremblement  même  très-léger.  Si  la  trémulation  ne  se 
montre  que  sous  l’influence  de  la  fatigue,  de  l’effort,  on  s’en  assurera 
en  faisant  maintenir  le  bras  du  malade  dans  l’extension,  ou  en  lui 
faisant  tenir  quelques  instants  la  langue  hors  de  la  bouebe;  c’est  de 
cette  façon  qu’on  s’assurera  en  général  de  l’existence  du  tremblement 
chez  les  alcooliques. 
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C’est,  en  effet,  comme  le  fait  remarquer  Ch.  Fernet,  l’état  de  contrac¬ 
tion  faible  qu’exige  le  maintien  d’une  altitude  déterminée  qui  favorise 
l’apparition  ou  le  développement  du  tremblement;  c’est  dans  les  alti¬ 
tudes  qui  supposent  une  contraction  peu  active,  mais  qui  sont  compatibles 
normalement  avec  une  immobilité  apparente,  que,  chez  les  trembleurs, 
on  voit  survenir  des  oscillations  musculaires  qui  peuvent  disparaître  sous 
l’influence  de  repos  ou  d’une  contraction  énergique  des  muscles.  C’est 
donc  dans  une  de  ces  altitudes  qu’on  devra  placer  le  malade  toutes  les 
fois  que  le  tremblement  est  douteux  ou  peu  accusé. 

L’examen  de  l’écriture  du  trembleur,  par  son  irrégularité,  fournira 
également  un  signe  diagnostique  important. 

L’application  du  sphygmographe  sera  aussi  de  quelque  utilité.  Lorain 
a  montré  que,  dans  le  tremblement  des  membres,  il  s’ajoutait  aux  oscil¬ 
lations  du  pouls  d’autres  oscillations  dépendant  des  mouvements  dont 
les  muscles  sont  agités  et  que  ces  oscillations  varient  avec  l’espèce  de 
tremblement.  Le  même  auteur  s’est  également  servi  du  myographe 
pour  étudier  la  contraction  musculaire  chez  des  individus  affectés  de 
tremblement. 

Le  tremblement  se  distingue  facilement  des  mouvements  de  la  chorée: 
dans  celle-ci,  en  effet,  on  observe  des  contractions  désordonnées,  irrégu¬ 
lières,  se  produisant  dans  le  repos  et  présentant  dans  le  mouvement  des 
déviations  qui  en  effacent  souvent  le  caractère  intentionnel,  tandis  que, 
dans  le  tremblement,  on  observe  des  oscillations  régulières,  rhythmiques, 
disparaissant  ou  s’atténuant  par  le  repos,  ne  produisant  le  plus  souvent 
qu’un  léger  trouble  dans  le  mouvement  intentionnel  et  n’en  empêchant 
presque  jamais  l’accomplissement. 

Les  mêmes  signes  permettent  également  de  distinguer  le  tremblement 
des  troubles  du  mouvement  résultant  de  Y  ataxie  locomotrice;  en  outre 
ces  derniers  s’exagèrent  quand  le  malade  ne  peut  pas  voir,  tandis  que 
dans  ce  cas  le  tremblement  n’est  pas  modifié. 

Les  caractères,  la  localisation  du  tremblement,  permettent  souvent  de 
reconnaître  à  quelle  variété  de  ce  symptôme  on  a  affaire  ;  nous  avons 
déjà  insisté  sur  les  signes  qui  distinguent  le  tremblement  de  la  paralysie 
agitante  de  celui  de  la  sclérose  en  plaques  ;  le  tremblement  surtout  mar¬ 
qué  dans  la  langue  et  les  lèvres  fera  penser  à  la  paralysie  générale;  le 
tremblement  sénile  prédomine  dans  la  tête  et  la  mâchoire,  mais  c’est  sur¬ 
tout  d’après  les  antécédents  et  l’ensemble  des  signes  concomitants  qu’on 
pourra  remonter  à  la  cause  véritable  d’un  tremblement  ;  pour  cela,  nous 
renvoyons  aux  articles  de  ce  Dictionnaire  sur  le  mercure,  l’alcoolisme,  la 
paralysie  agitante,  etc. 

Physiologie  pathologique.  —  La  physiologie  pathologique  du  trem¬ 
blement  ne  nous  arrêtera  pas  longtemps  :  en  effet,  elle  est  encore  pleine 
d’obscurité,  et  l’exposé  des  discussions  qu’elle  a  suscitées  n’aurait  pas 
d’intérêt  dans  un  dictionnaire  pratique.  Nous  nous  contenterons  d’indiquer 
les  principales  théories  sur  la  nature  du  tremblement  et  de  mentionner 
les  quelques  faits  qui  peuvent  éclairer  l’origine  de  certaines  variétés  de 
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celte  affection,  car  on  ne  sait  encore  rien  de  positif  sur  celle  du  trem¬ 
blement  en  général. 

Le  tremblement  paraît  être  presque  toujours  un  phénomène  nerveux; 
cependant  on  peut  admettre  avec  Spring  que,  dans  quelques  cas  où  il  est 
localisé,  il  peut  être  d’origine  musculaire.  C’est  à  l’altération  de  la  fibre 
musculaire  que  cet  auteur  attribue  les  trémulations  observées  dans  la 
myosite  et  l’atrophie  musculaire  progressive  [oscillations  myopathiques)  ; 
il  estime  également'que,  étant  donné  l’action  de  la  circulation  sur  la 
contractilité  musculaire,  certains  tremblements  peuvent  être  dus  à  des 
altérations  du  sang  ou  des  vaisseaux  (osct7Zaizo/is  ischémiques  ou  dyshé- 
miques),  mais  ce  sont  là  de  simples  hypothèses  sans  preuves  à  l’appui,  et 
c’est  en  tous  cas  dans  le  système  nerveux  central  que  nous  devons 
chercher  la  cause  de  la  plupart  des  tremblements. 

Nous  ne  ferons  à  ce  sujet  qu’indiquer  sommairement  la  théorie  de 
Romberg,  qui  voit  dans  le  tremblement  une  série  de  convulsions  dépen¬ 
dant  d’impulsions  inégales  et  constamment  interrompues;  celle  de 
Spiess,  qui  l’attribue  à  une  succession  rapide  de  petites  contractions 
involontaires  variant  entre  les  muscles  antagonistes;  celle  de  Friedberg 
et  Gohn,  qui  y  voient  l’effet  d’une  rupture  continuelle  d’équilibre  entre 
les  antagonistes;  celle  de  Valentin,  qui  le  considère  comme  la  con¬ 
séquence  d’un  état  de  faiblesse  des  éléments  du  système  nerveux,  dans 
lequel  les  variations  ordinaires,  dépendant  directement,  ou  indirec¬ 
tement  de  la  circulation,  produiraient  des  spasmes  oscillatoires.  Ces 
théories,  qui  peuvent  s’appuyer  sur  certains  faits,  n’ont  pas  de  base 
certaine. 

La  question  la  plus  discutée  est  de  savoir  si  le  tremblement  est 
d’origine  paralytique  ou  d’origine  convulsive,  et  s’il  est  un  trouble  de  la 
contractilité  ou  un  trouble  de  la  tonicité.  Nous  renvoyons  à  la  thèse  déjà 
citée  de  Fernet  où  cette  question  est  exposée  avec  détails,  et  nous  ne  ferons 
que  résumer  ici  les  faits  principaux  de  cette  discussion. 

La  distinction  d’un  tremblement  paralytique  et  d’un  tremblement 
convulsif  repose  sur  les  considérations  suivantes  :  certaines  oscilla¬ 
tions  musculaires,  se  produisant  en  dehors  de  tout  mouvement  ou  s’exa¬ 
gérant  sous  l’influence  de  la  contraction  volontaire,  paraissent  résulter 
d’une  excitation  anomale  et  peuvent  être  considérées  comme  d’ordre  con¬ 
vulsif;  d’autres,  qui  se  produisent  dans  l’exercice  des  mouvements  volon¬ 
taires  et  co’incident  avec  un  affaiblissement  de  la  motilité,  semblent  être 
d’ordre  paralytique  ;  il  en  est  de  même  des  tremblements  qui  disparais¬ 
sent  sous  l’influence  d’une  contraction  énergique  des  muscles  due  à 
l’action  de  la  volonté  ou  à  l’application  du  courant  électrique.  Cette  dis¬ 
tinction  peut  se  justifier  encore  par  la  coïncidence  du  tremblement  tantôt 
avec  des  phénomènes  convulsifs,  tantôt  avec  des  phénomènes  paralytiques. 
Enfin,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  peut  admettre  que  le  tremble¬ 
ment  peut  être  à  la  fois  paralytique  et  convulsif,  ce  qui  faisait  dire  à 
Romberg  que  :  «  le  tremblement  forme,  en  quelque  sorte,  le  pont  entre 
la  région  des  convulsions  et  celle  des  paralysies.  » 
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Le  tremblement  est-il  dû  à  une  altération  de  la  tonicité  ou  à  une  altéra¬ 
tion  de  la  contractilité? 

D’après  Blasius,  le  tremblement  résulterait  d’un  trouble  de  tonicité  ;  les 
mouvements  musculaires  rhythmiques  qui  le  constituent  seraient  dus  à  ce 
que  l’influx  nerveux  de  stabilité  ne  se  propagerait  plus  aux  muscles, 
comme  dans  l’état  normal,  mais  seulement  d’une  manière  intermittente, 
par  oscillations;  les  secousses  du  tremblement  résulteraient  du  passage 
constant  de  l’état  de  ton  à  celui  du  relâchement  complet.  Pour  ceux  qui 
voient  dans  le  tremblement  une  altération  de  la  contractilité,  ce  phé¬ 
nomène  serait  dû  ou  bien  à  une  contraction  insuffisante  s’affaiblissant 
et  se  relevant  sans  cesse,  ou  bien  à  une  exagération  intermittente  de  la 
contraction.  Ces  diverses  explications  ont  leur  valeur  et  peuvent  s’appli¬ 
quer  à  certains  faits,  mais  aucune  ne  s’appuie  sur  des  preuves  suffisantes 
pour  la  faire  admettre  d’une  façon  générale. 

Fërnet,  s’appuyant  sur  les  travaux  de  Charcot,  de  Marey  et  d’autres 
savants,  propose  une  nouvelle  théorie  déjà  entrevue  par  Guhler,  Henle, 
Leubuscher,  etc.,  qu’il  appuie  sur  des  recherches  expérimentales  pratiquées 
sur  l’homme  sain  et  sur  des  trembleurs  affectés  de  diverses  variétés  de 
tremblement.  D’après  Marey,  la  contraction  des  muscles  à  l’état  normal 
est  en  réalité  un  acte  conplexe  et  se  compose  d’une  série  de  secousses 
dont  la  succession  très-rapide  amène  le  fusionnement  et  lui  donne  l’appa¬ 
rence  d’un  phénomène  continu  :  on  peut  donc  se  demander  si  le  trem¬ 
blement  ne  serait  pas  le  résultat  d’une  contraction  décomposée  en  ses 
secousses  constituantes,  grâce  à  la  faiblesse  de  l’agent  stimulant.  La  con¬ 
traction  chez  le  trembleur  se  ferait  par  une  série  de  secousses  assez  espa¬ 
cées  pour  que  leur  succession  pût  être  appréciable.  Les  tracés  obtenus  par 
Fernet  dans  ses  expériences  donnent  une  grande  valeur  à  cette  théorie, 
qui  confirmerait  l’origine  paralytique  du  tremblement  et  le  rattacherait 
à  l’affaiblissement  de  la  contractilité,  mais  elle  n’explique  pas  l’origine 
des  tremblements  spontanés. 

Debove  et  Boudet  de  Pâris  ont  proposé  récemment  une  nouvelle  théorie 
du  tremblement  qui  se  relie  aux  études  sur  les  réflexes  tendineux  et  qui 
se  fonde  également  sur  le  résultat  de  quelques  expériences  ;  nous  allons 
l’exposer  rapidement. 

Un  muscle  soumis  à  une  élongation  brusque  est  pris  immédiatement 
d’une  contraction  réflexe,  pourvu  qu’il  soit  en  relation  nerveuse  avec  la 
moelle;  cette  contraction  amène  l’élongation  du  muscle  antagoniste,  qui 
est  pris  à  son  tour  de  contraction,  laquelle  détermine  une  nouvelle 
contraction  réflexe  dans  le  premier  muscle  :  de  là  une  série  d’oscilla¬ 
tions  constituant  un  tremblement  physiologique  qui,  d’après  les  tracés 
obtenus  par  les  deux  expérimentateurs,  est  toujours  rhythmé  et  se  com¬ 
pose  d’un  nombre  d’oscillations  sensiblement  constant.  Dans  les  cas  pa¬ 
thologiques,  l’élongation  du  muscle,  que  ces  auteurs  obtenaient  dans  les 
cas  normaux  au  moyen  de  la  traction  par  une  bande  de  caoutchouc,  serait 
déterminée  par  la  contracture  musculaire  ;  la  contraction  d’un  muscle 
antagoniste  à  un  muscle  contracturé  déterminerait  dans  celui-ci  une  série 
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de  mouvements  comparables  aux  oscillations  qu’on  obtient  dans  une  bande 
de  caoutchouc  en  tirant  sur  elle,  et  ces  oscillations  provoqueraient  dans 
les  premiers  muscles  des  contractions  rhythmiques  qui  constitueraient  le 
tremblement.  Le  tremblement  spontané,  généralement  limité  à  un  muscle 
ou  à  un  groupe  musculaire,  indiquerait  un  état  de  contracture  prédo¬ 
minante  du  muscle  ou  du  groupe  musculaire  antagoniste. . 

Cette  théorie  est  séduisante,  mais  elle  fait  jouer  le  principal  rôle  à  la 
contracture  musculaire,  et  l’existence  de  ce  phénomène  est  loin  d’être 
démontrée  dans  tous  les  cas  où  s’observe  le  tremblement. 

Il  nous  reste  encore  à  examiner  quelles  notions  on  peut  tirer  de 
l’anatomie  pathologique  dans  l’étude  de  la  patliogénie  du  tremblement. 
Ces  notions,  comme  nous  allons  le  voir,  se  l’éduisent  à  bien  peu  de  chose. 

On  sait  qu’on  ne  connaît  aucune  lésion  appartenant  en  propre  à  la 
paralysie  agitante.  On  a  trouvé  quelquefois  dans  les  autopsies  des  malades 
morts  dans  le  cours  de  cette  affection  des  lésions  de  nature  et  de  siège 
divers,  le  plus  souvent  à  la  base  de  l’encéphale  ou  dans  la  moelle,  mais 
aucune  lésion  de  siège  constant  à  laquelle  on  puisse  rapporter  le  trem¬ 
blement  {Voy.  l’art.  Paralysie  agitante).  Il  en  est  de  même  pour  la  sclérose 
en  plaques  dans  laquelle  on  a  vu  ce  symptôme  exister  avec  des  plaques 
sclérotiques  siégeant  tantôt  dans  la  moelle,  tantôt  dans  l’encéphale.  Pour 
la  plupart  des  autres  tremblements,  l’anatomie  pathologique  est  encore 
plus  muette.  On  ne  sait  rien  des  lésions  qui  correspondraient  au  trem¬ 
blement  sénile  et  aux  divers  tremblements  toxiques.  Hallopeau  suppose 
que  ces  derniers  sont  dus  à  la  dégénérescence  graisseuse  de  la  moelle, 
mais  ce  n’est  là  qu’une  simple  hypothèse.  On  est  également  réduit  aux 
conjectures  sur  les  causes  du  tremblement  dans  les  fièvres. 

Ce  n’est  que  pour  les  tremblements  symptomatiques  des  hémiplégies 
et  de  certaines  affections  de  la  moelle  qu’on  en  sait  un  peu  plus  long; 
nous  avons  déjà  dit  que  le  tremblement  apparaît  dans  ces  affections  en 
même  temps  que  la  contracture  qui  est  l’indice  d’un  commencement  de 
dégénérescence  de  la  moelle.  Debove  et  Boudet  de  Pâris  croient,  comme 
nous  l’avons  exposé  plus  haut,  que  le  tremblement  est  en  relation  avec  la 
contracture,  mais  d’autres  auteurs  le  font  dépendre  de  la  sclérose  secon¬ 
daire  de  la  moelle.  Raymond  estime  que  chez  les  hémiplégiques  trem- 
bleurs  le  tremblement  est  toujours  dû  à  la  sclérose  des  cordons  latéraux  de 
la  moelle.  «  Peut-être,  ajoute-t-il,  en  cherchant  dans  cette  voie,  aura-t-on 
l’explication  anatomique  et  physiologique  de  tous  les  tremblements.  » 

Voici  l’hypothèse  proposée  par  Charcot  pour  expliquer  le  tremblement 
dans  les  cas  de  dégénérescence  de  la  moelle  :  «  De  même  que,  quand 
un  appareil  électrique  est  composé  de  fils  dont  quelques-uns  sont  altérés, 
le  courant  électrique  passe  par  saccades,  de  même  il  est  probable  que  la 
puissance  excito-motrice  partant  du  système  nerveux  central  et  traversant 
un  cordon  latéral  dont  les  tubes  nerveux  sont  détruits,  au  lieu  d’engen¬ 
drer  un  mouvement  régulier,  celui-ci  est  saccadé  et  devient  le  tremble¬ 
ment.  y> 

Les  expériences  de  Pasternoslky,  qui,  en  produisant  chez  les  animaux 
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des  lésions  expérimentales  des  faisceaux  des  cordons  antérieurs  de  la 
moelle  et  de  la  parti§  la  plus  antérieure  des  cordons  latéraux,  a  repro¬ 
duit  les  phénomènes  du  tremblement  intentionel,  viennent  confirmer  cette 
hypothèse;  mais  ce  n’est  guère  qu’à  cela  que  se  réduit  ce  que  nous 
savons  d’un  peu  positif  sur  la  pathogénie  du  tremblement. 

Traitemekt.  —  Le  tremblement,  n’étant  le  plus  souvent  qu’un 
symptôme  dans  le  cours  d’une  autre  alfection,  n’exige  pas  de  traitement 
spécial,  et  ce  n’est  qu’en  traitant  la  maladie  qui  lui  a  donné  naissance 
qu’on  peut. espérer  le  guérir.  Cependant,  dans  quelques  cas,  lorsque  l’affec¬ 
tion  primitive  échappe  aux  ressources  de  la  thérapeutique,  on  peut  tenter 
quelques  médications  pour  atténuer  le  tremblement  lui-même.  C’est  ainsi 
qu’on  a  eu  recours  à  Vopium,  au  bromure  de  potassium,  au  chloral, 
à  l'ergot  de  seigle,  à  Vhyosciamine,  qui  paraît  avoir  donné  quelques  bons 
résultats  dans  le  tremblement  mercuriel  (Oulmont)  et  dans  la  paralysie 
agitante  (Charcot),  mais  ce  sont  là  des  remèdes  purement  empiriques. 

Eulenburg,  se  fondant  sur  les  expériences  de  Sklarek,  d’après  les¬ 
quelles  l'acide  arsénieux  paralyserait  les  parties  de  la  moelle  qui  con¬ 
duisent  les  impressions,  sans  atteindre  les  nerfs  moteurs  et  le  système 
musculaire,  a  essayé  de  traiter  le  tremblement  par  des  injections  sous- 
cutanées  d’arséniate  de  potasse  à  la  dose  assez  considérable  de  gr.  0,14 
à  0,2  d’arséniate. 

Le  phosphore  a  donné  un  succès  à  Guéneau  de  Mussy. 

D’autres  auteurs  ont  essayé  de  combattre  le  tremblement  par  l'élec¬ 
tricité.  Les  courants  constants  ont  donné  quelques  succès  dans  la  para¬ 
lysie  agitante  (Remak,  Reynolds,  Benedikt,  Chéron).  Les  bains  galva¬ 
niques  ont  donné  également  quelques  bons  résultats  dans  les  mains  de 
Constantin  Paul  ;  il  lui  a  fallu  en  moyenne  vingt  à  vingt-six  bains  pour 
guérir  quelques  cas  de  tremblement  mercuriel,  six  à  sept  pour  le  trem¬ 
blement  alcoolique.  II  a  obtenu  également  des  effets  favorables  de  ce 
traitement  dans  des  cas  de  sclérose  en  plaques  et  de  paralysie  agitante. 

Si  on  ajoute  à  ces  moyens  l’emploi  des  toniques  et  de  l’hydrothérapie, 
et  des  moyens  mécaniques  dans  quelques  tremblements  locaux,  c’est  à 
cela  que  se  réduit  actuellement  la  thérapeutique  du  tremblement. 

Gekbabd  (G.),  Du  tremblement  comme  sympt.  des  mal.  nerveuses  {Philadelphia  med.  and 
surg.  Reporter,  June  1847) .  —  Rombekg,  JLehrbuch  der  Nervenkrankheiten  des  Menschen, 
Berlin,  1851,  t.  II,  p.  367.  —  Biasids,  Deber  Stabilitât  der  Theile  und  Stabilitâts-neurosen 
(Arch.  f.  physiol.  üeilkunde,  1851,  p.  210).  —  Gublek,  Des  paralysies  dans  leurs  rapports 
avec  les  maladies  aiguës  {Arch.  gén.  de  méd.,  1860,  t.  XV,  p.  701).  —  Spkisg,  Symptomato¬ 
logie,  Bruxelles,  1866-68,  t.  II,  p.  683.  —  Taedieu,  Étude  clinique  et  médico-légale  sur  l’empoi¬ 
sonnement,  Paris,  1867  ;  2“ édit.,  1875.  — Edlenbdrg  (A.),  Zur  Thérapie  des  Tremor  (Berl.klin. 
Wochemchr.,  11  nov.  1872).  —  Guénead  de  hlvssr  {Gaz.  des  hôp.,  1868,  p.  189).  —  Cotabd, 
Étude  sur  l’atrophie  partielle  du  cerveau,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Lafost  (Ernest),  Étude  sur 
le  tremblement  saturnin,  thèse  de  Paris,  1869,  n»  298.  — Westphal,  Deber  eine  Affection  des 
Kervensystems  nach  Pocken  und  Typhus  {Arch.  f.  Psych.  und  Nervenkrankh.,  1872).  — 
Bailly  (Ulysse),  Des  paralysies  consécutives  à  quelques  maladies  aiguës,  thèse  de  Paris,  1872, 
n"  19.  — Fëenet  (Charles),  Des  tremblements,  thèse  de  concours,  Paris,  1872 .  —  Holljs,  Muscular 
tremors  in  thein  relation  to  lead-poisoning  {Brit.  med.  Joürn.,  14  déc.  1872).  —  üdlmost. 
De  l’hyoscyamine  et  de  son  action  dans  les  névroses  spasmodiques  convulsives  (tremblement 
mercuriel,  sénile,  tétanos,  etc.  {Bull.  gén.  de  thérap.,  15  déc.  1872).  —  Feedsbebg, 
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Etude  anatomique,  physiologique  et  clinique  de  l’hémianesthésie,  de  l’hémichorée  et  des 
tremblements  symptomatiques,  thèse  de  Paris,  1876.  —  Clémest,  Des  tremblements  consé¬ 
cutifs  aux  maladies  aiguës  {Lyon  médical,  1877,  t.  XXVI,  p.  149  et  suiv.).  —  Charcot, 
Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  2'  édit.,  Paris,  1877.  — IIoesti,  Du  typhus 
recurrens  étudié  spécial,  dansladern.  épid.  d’Helsingfors,  thèse,  Helsingfors,  1877  (analys. 
in  Revue  des  sc.  méd.,  1879,  t.  XIV,  p.  388).  —  Hallopeau,  Du  mercure,  action  physiolo¬ 
gique  et  thérapeutique,  thèse  de  concours,  Paris,  1878.  —  Valeszdela,  Notes  sur  le  tremble¬ 
ment,  thèse  de  Paris,  1879.  —  Colles  (A.br.),  Du  tr.  envisagé  comme  symptôme  dans  les 
maladies  [the  Dublin  Journ.  of  med.  sc.,  février  1879,  p.  97).  —  Jaobeet  (L.),  Essai  sur  le 
tremblement,  thèse  de  doctorat,  Paris,  1880,  n“  51.  —  Paül  (Constantin),  Du  traitement  du 
tremblement  et  des  autres  troubles  de  la  coordination  du  mouvement  par  les  bains  galva¬ 
niques  (Bull.  gén.  de  thérapeut.,  t.  XCIX,  1880,  p.  193).  —  Debove  et  Boddet  ce  Pakis, 
Recherches  de  la  pathogénie  des  tremblements  (Arch.  de  neurologie,  1. 1,  1880-81,  p.  191). 
Pasteehostky,  Recherches  expérimentales  sur  l’origine  du  tremblement  qui  accompagne  les 
mouvements  volontaires,  ou  tremblement  intentionnel  (Arch.de  Physiol.  norm.  etpath., 
t.  XIII,  1881,  p.  328). —  Gautier  (L.),  Étude  clinique  sur  l’absinthisme  chronique,  thèse 
de  Paris,  1882.  — Demaxge,  Des  tremblements  præ  et  post  hémiplégiques,  etc.  (Revue  de  mé¬ 
decine,  t.  III,  10  mai  1883). 

C.  Picot. 

TRÈFLE  D’EAU.  Voy.  Ményanthe,  t.  XXII,  p.  347. 

TRÉPAN.  —  Oh  donne  le  nom  de  Trépan  (de  Tputtcî.td,  je  perce)  à 
une  scie  circulaire  dont  on  se  sert  pour  faire  une  ouverture  aux  os  et  plus 
spécialement  au  crâne.  L’application  du  trépan  porte  le  nom  de  trépana¬ 
tion  ou  d’opération  du  trépan. 

Il  y  a  lieu  de  décrire  successivement  :  1“  l’appareil  instrumental  ;  2“  les 
procédés  opératoires  ;  3°  les  indications  chirurgicales  de  l’opération  ; 
4“  ses  résultats. 

I.  Appareil  ikstrümektal.  —  Les  Grecs  possédaient  déjà  deux  instru¬ 
ments  pour  pratiquer  la  trépanation  du  crâne  ;  l’un  était  analogue  à  la 
tarière  des  charpentiers,  l’autre  présentait  une  couronne  dentée  et  tran¬ 
chante,  mise  en  mouvement  avec  un  archet.  Bien  que  les  modèles  de 
trépan  soient  très-nomhreux,  tous  ne  sont  guère  que  des  modiGcations 
plus  ou  moins  avantageuses  de  ces  deux  instruments  primitifs.  Il  serait 
intéressant  de  suivre  les  perfectionnements  successifs  apportés  à  la  fabri¬ 
cation  des  trépans  par  les  chirurgiens  des  siècles  anté¬ 
rieurs,  car  il  n’est  guère  de  célébrités  qui  n’aient  attaché 
leurs  noms  à  quelque  modification  plus  ou  moins  utile  g 
des  instruments  anciens;  nous  ne  citerons  que  les  | 

principales.  A  la  couronne  dentée  d’Hippocrate  et  des  q 

Romains  Guy  de  Chauliac  a  ajouté  la  pyramide  cen-  g 

traie;  A.  Paré  a  imaginé  un  chaperon  mobile  destiné  | 

à  empêcher  la  couronne  de  s’enfoncer  dans  le  crâne, 
et  Guillemeau  son  élève  a  eu  l’idée  de  se  servir  d’une 
couronne  tronc-conique  à  cannelures  obliques  et  cou- 
pantes  (fig.  28)  qu’on  retrouve  encore  sur  les  trépans  tranchants, 
un  peu  anciens.  Enfin,  c’est  à  Bichat  que  l’on  doit 
la  mobilisation  de  la  couronne  sur  la  pyramide  (fig.  29  et  30). 

Tous  ces  perfectionnements  concernent  seulement  le  trépan  à  couronne  ; 
quant  à  la  tarière,  qui  a  été  très-peu  modifiée,  elle  est  aujourd’hui  à  peu 
près  abandonnée. 
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Les  trépans  actuellement  en  usage  se  divisent  en  deux  groupes  ; 
1°  ceux  qui  prennent  un  point  d’appui  sur  la  partie  à  enlever;  2“  ceux 
qui  se  servent  d’un  point  d’appui  extérieur. 


Trépan  ancien  modèle.  Trépan  de  Bichat  modifié  par  Cliarrièr 


1°  Trépans  à  point  d’appui  central.  —  Nous  décrirons:  1“  le  trépan 
de  Bichat  modifié  par.Charrière;  2“  la  tréphine  anglaise;  3°  les  trépans 
perforatifs  et  exfoliatifs;  4°  les  polytriteurs. 

A.  Le  trépan  à  arbre  dont  on  se  sert  aujourd’hui  se  compose  de  deux 
parties,  la  couronne  et  Y  arbre;  ce  n’est  autre  chose  qu’un  vilebrequin 
muni  d’une  couronne  dentée  et  creuse  portant  à  son  intérieur  une  tige 
qui  permet  de  prendre  le  point  d’appui,  et  en  dehors  un  anneau  saillant 
qui  sert  de  point  d’arrêt.  La  couronne,  pièce  principale,  se  divise  elle- 
même  en  deux  parties  :  l’une  centrale,  faisant  fonction  d’axe,  est  une 
tige  d’acier  prismatique  terminée  à  l’une  de  ses  extrémités  par  une  enco¬ 
che  ;  à  l’autre  bout  se  trouve  un  perforateur  dont  la  forme  a  valu  à  la 
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pièce  entière  le  nom  de  pyramide.  L’une  des  faces  de  cette  pièce  est  per¬ 
cée  de  petits  trous  échelonnés.  Cette  partie  de  rinstrument  se  fixe  à 
volonté  à  l’arbre  au  moyen  d’un  ressort  à  pression  continue. 

La  couronne  proprement  dite  comprend  une  pièce  d’acier  haute  de 
2  à  3  centimètres,  creuse,  percée  à  jour,  cylindrique,  de  diamètre  très- 
variable  suivant  les  besoins,  et  terminée  à  sa  partie  inférieure  par  des 
dents  de  scie.  A  l’autre  extrémité  est  adaptée  une  pièce  de  cuivre  dans 
laquelle  est  ménagée  une  ouverture  qui  permet  au  perforateur  de  glisser 
facilement.  Une  vis  placée  à  son  sommet  fixe  toute  la  couronne  sur  la 
tige  du  perforateur,  à  la  hauteur  que  l’on  désire.  Pour  cela  il  faut  que  la 
vis  corresponde  aux  trous  creusés  sur  la  tige  centrale.  Charrière  a  ajouté 
à  cette  couronne  un  petit  curseur  annulaire  mousse  qui  se  moule  exacte¬ 
ment  sur  la  couronne,  et  qu’une  vis  de  pression  opposée  à  la  précédente 
permet  d’élever  ou  d’abaisser  à  volonté.  Cette  pièce  importante  remplace 
avantageusement  les  couronnes  coniques  anciennes,  et  sert  à  limiter  l’ac¬ 
tion  du  trépan. 

L’arbre  n’est  autre  chose  qu’un  vilebrequin  de  menuisier  rendu  plus 
léger  et  plus  perfectionné  :  il  présente  donc  un  manche  muni  d’une  poi¬ 
gnée  et  une  palette  supérieure  qui  sert  à  prendre  point  d’appui  avec  le 
front,  le  menton  ou  la  main. 

Il  existe  toujours  deux  ou  trois  couronnes  de  rechange  de  diamètres 
différents,  pour  permettre  de  faire  des  ouvertures  plus  ou  moins  grandes  ; 
les  plus  larges  n’ont  guère  plus  d’un  centimètre  et  demi  de  diamètre.  La 
tige  du  perforateur  peut  également  être  remplacée  par  un  perforateur 
plus  petit,  qui  a  l’avantage  de  remplir  d’autres  indications  en  même 
temps  qu’il  sert  au  premier  temps  de  la  trépanation.  Enfin  à  la  place  de 
l’arbre  on  substitue  pour  les  couronnes 
très-petites  le  manche  du  perforateur  à 
manivelle,  qui  n’a  plus  une  action  assez 
puissante  pour  les  grandes  couronnes.  C’est 
à  ce  dernier  modèle  qu’appartiennent  les 
trépans  dont  on  se  sert  pour  l’apophyse 
mastoïde. 

B.  La  tréphine  anglaise  ne  diffère 
du  trépan  à  arbre  que  parce  que  le 
vilebrequin  est  remplacé  par  une  poi¬ 
gnée  perpendiculaire  à  la  tige  qui  porte 
la  couronne  (fig.  31).  Le  mouvement  de 
l’instrument  se  compose  de  demi-cercles  : 
aussi  avait-on  disposé  la  moitié  des  dents 
dans  un  sens,  et  l’autre  en  sens  invei'se, 
pour  produire  un  travail  dans  tous  les 
mouvements  ;  mais  cette  disposition  a  été 
abandonnée,  de  sorte  que  la  couronne  et  son  perforateur  ne  diffèrent 
pas  de  ceux  du  trépan. 

C.  Trépans  perforatifs  et  exfoliatifs  {Cïg.  32  et  33).  —  On  employait 
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autrefois,  surtout  pour  les  os  très-durs,  un  trépan  composé  d’un  arbre  ou 
vilebrequin,  et  d’une  mèche  analogue  à  celle  dont  on  se  sert  pour  percer 
les  tonneaux.  C’est  une  lame  aplatie,  terminée  par  une  saillie  médiane 
qui  a  pour  objet  de  fixer  l’instrument  au  point  voulu;  de  chaque  côté  de 
cette  pointe  se  trouvent  deux  biseaux  tranchants  tournés  en  sens  in¬ 
verse,  l’instrument  mis  en  mouvement  enlève  tout  l’os  compris  dans  son 
l’ayon.  Il  serait,  pensons-nous,  facile  de  modifier  cet  instrument  pour 
le  rendre  aussi  pratique  que  le  trépan  à  couronne. 

Fio.  33.  —  Trépan  exfoliatif. 

Dans  le  trépan  exfoliatif,  la  mèche  précédente  est  remplacée  par  une 
pyramide  à  pans  coupés  et  tranchants  (fig.  33)  ;  c’est  un  mauvais  instru¬ 
ment  qui  ne  mérite  qu’une  mention.  Le  chirurgien  a  intérêt  à  conserver 
la  couronne  qu’il  enlève  pour  juger  des  altérations  qu’elle  peut  présen¬ 
ter,  des  saillies  et  des  dépressions  qui  peuvent  exister  à  sa  face  profonde, 
et  c’est  une  raison  de  plus  pour  faire  préférer  la  trépanation  cii'culaire 
qui  agit  comme  un  emporte-pièce.  Robert  [Philadelphia  med.  Times, 
1881)  propose  de  trépaner  en  se  servant  d’un  tour  de  dentiste  auquel  on 
adapte  une  tige  plate  sur  une  de  ses  faces, 

D.  Polytriteurs.  —  Toutes  les  couronnes  de  trépan  peuvent  également 
être  adaptées  au  polytriteur  de  Péan  construit  par  Mathieu.  Grâce  à  ces 
instruments,  le  chirurgien  n’a  qu’à  régler  la  couronne,  car  il  n’a  plus  à 
se  préoccuper  du  mouvement  à  lui  imprimer.  Un  aide  met  l’instrument 
en  action  à  l’aide  d’une  manivelle  située  à  quelque  distance.  L’instrument 
à  résections  d’Ollier  construit  par  Collin  réalise  les  mêmes  indications; 
malheureusement  le  prix  élevé  de  ces  ingénieux  appareils  ne  les  rend 
guère  pratiques  que  dans  les  grands  hôpitaux. 

2“  Trépans  à  point  d' appui  extérieur .  Trépan  d' A.  Poulet.  —  A.  Paré 
avait  déjà  imaginé  pour  relever  les  fragments  enfoncés  un  instrument  à 
trois  pieds  appelé  triploïde,  qui  prenait  un  point  d’appui  extérieur. 
C’est  sur  le  même  principe  que  nous  avons,  dès  1878,  fait  construire  par 
Collin  un  nouveau  trépan  qui  réalise  plusieurs  avantages  sur  l’ancien. 

L’instrument  est  disposé  de  telle  sorte  que  le  point  d’appui  est  pris 
autour  de  la  couronne  ;  il  se  compose  de  deux  parties,  l’une  destinée  à 
scier  l’os,  l’autre  extérieure  prend  le  point  d’appui.  La  portion  centrale 
est  une  tige  d’acier  terminée  par  une  couronne  cylindrique  dentée.  Cette 
tige  porte  à  sa  partie  supérieure  un  pas  de  vis  gradué  sur  lequel  se  meut 
un  curseur  à  écrou  destiné  à  servir  de  point  d’arrêt  et  à  limiter  le  jeu 
de  l’instrument.  Sur  l’extrémité  de  cette  tige  se  monte  un  manche  hori¬ 
zontal  comme  pour  la  tréphine  (fig.  34). 

La  seconde  partie  se  compose  de  cinq  tiges  métalliques  ou  d’un 
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cylindre  plein  qui  se  terminent  en  haut  et  en  bas  par  deux  pièces  d’acier 
percées  à  leur  centre.  La  pièce  inférieure,  dans  laquelle  est  encastrée 
une  rondelle  de  liège  destinée  à  presser  sur  l’os,  est  assez  largement 
évidée  pour  laisser  passer  la  couronne  du  trépan.  La  tige  d’acier  qui 
porte  la  couronne  passe  dans  la  pièce  supérieure;  une  petite  mortaise 
creusée  dans  ce  conduit  permet  également  le  passage  d’un  point  d’arrêt 
placé  sur  la  tige.  Deux  poignées  s’adaptent  à  la  plate-forme  supérieure  et 
servent  à  appuyer  fortement  l’instrument  sur  le  crâne.  Enfin  un  ressort 
à  boudin  qui  s’appuie  d’une  part  sur  la  partie  supérieure  de  la  couronne 
et  en  haut  sur  la  face  inférieure  de  la  plate-forme  supérieure  relie  entre 
elles  les  deux  parties  de  l’instrument. 


Fig.  34.  —  Trépan  de  A.  Poulet. 


IL  Médecine  opératoire.  —  ün  conçoit  aisément  que  les  conditions  de 
l’application  du  trépan  varient  beaucoup,  suivant  les  os  que  l’on  veut 
trépaner;  ce  que  nous  allons  dire  se  rapporte  presque  exclusivement 
aux  os  du  crâne.  D’ailleurs,  en  dehors  des  premiers  temps,  la  manœuvre 
des  instruments  reste  identique. 

L’opération  comprend  deux  temps  :  dans  le  premier  on  incise  les 
parties  molles  qui  recouvrent  l’os,  et  on  détermine  le  point  où  devra 
être  appliquée  la  couronne  :  le  second  comprend  la  section  de  l’os. 

1“  Temps. —  Incision  des  parties  molles.  —  La  tête  du  malade 
appuyée  sur  un  coussin  un  peu  dur  est  solidement  fixée  par  un  aide 
dans  la  position  la  plus  convenable  pour  bien  mettre  en  évidence  la 
région  du  crâne  que  l’on  doit  trépaner  ;  les  cheveux  sont  rasés  sur  une 
étendue  suffisante.  Le  chirurgien,  armé  d’un  bistouri  convexe,  pratique 
au  point  convenable  une  incision  cruciale  de  5  centimètres,  comprenant 
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toute  l’épaisseur  des  parties  molles  jusqu’aux  os.  Des  pinces  à  forci- 
pressure  sont  placées  sur  les  vaisseaux  béants.  Lorsque  le  péricrâne  et 
le  périoste  sont  sectionnés,  on  décolle  les  lambeaux  à  l’aide  d’une 
rugine  sur  une  assez  grande  étendue  pour  permettre  l’application  de  la 
couronne  et  bien  juger  de  l’état  de  l’os  sur  lequel  on  opère.  Les  quatre 
lambeaux  ainsi  décollés  sont  relevés  et  maintenus  par  des  crochets 
confiés  aux  aides.  Au  lieu  d’une  incision  cruciale,  on  a  conseillé  une 
incision  en  T  ou  comme  Ravaton  une  incision  en  V,  surtout  au  niveau 
des  muscles,  mais  l’incision  cruciale  est  généralement  préférée. 

2®  Temps.  —  Manœuvre  du  trépan  à  arbre  et  de  la  tréphine.  — 
Après  avoir  choisi,  d’après,  les  indications  très-diverses  sur  lesquelles  nous 
reviendrons,  le  point  où  il  doit  appliquer  l’instrument,  le  chirurgien 
arme  le  trépan.  Pour  cela  il  élève  la  couronne  de  telle  manière  que  la 
pyramide  fasse  saillie  au  dehors  d’un  demi- centimètre,  et  la  fixe  dans 
cette  position.  Le  trépan  à 
arbre  saisi  de  la  main  gauche 
par  la  palette  et  par  la  poignée 
de  la  main  droite  est  appliqué 
bien  perpendiculairement  au 
point  indiqué  (fig.  35)  ;  en 
exerçant  des  mouvements  de 
pression  avec  la  main  gauche 
et  de  rotation  avec  la  droite, 
on  perfore  la  table  externe  de 
l’os.  Une  grande  force  n’est 
jamais  nécessaire,  et  il  faut 
agir  avec  lenteur  pour  mieux 
se  rendre  compte  du  chemin 
parcouru  par  les  instruments. 
Lorsque  la  table  externe  est 
perforée,  on  retire  l’instrument 
de  manière  à  le  disposer  pour 
faire  agir  la  couronne.  A  cet 
effet  on  dévisse  la  couronne  et 
on  la  fait  descendre  sur  la 
pyramide  jusqu’à  ce  que  celle-ci  dépasse  à  peine  le  plan  des  dents  de 
la  scie  d’un  millimètre.  Ensuite,  après  avoir  d’après  les  notions  anato¬ 
miques  calculé  l’épaisseur  de  l’os  au  point  où  l’on  opère,  on  élève  le 
curseur  annulaire  périphérique  de  la  quantité  présumée  et  on  le  fixe 
dans  cette  position  :  de  cette  façon  la  couronne  ne  pourra  pénétrer  dans 
l’os  que  de  la  quantité  voulue,  et  le  chirurgien  évitera  le  risque  de  l’en¬ 
foncer  dans  le  cerveau. 

L’instrument  ainsi  disposé  est  replacé  dans  le  trou  fait  par  la  pyramide, 
et  on  imprime  à  l’arbre  des  mouvements  de  rotation  et  de  pression.  Les 
dents  mordent,  tracent  la  voie;  de  temps  à  autre,  à  mesure  que  la  rondelle 
s’enfonce,  on  retire  l’instrument  et  on  nettoie  la  voie  avec  un  pinceau. 
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les  barbes  d’une  plume  ou  un  fil  métallique.  Le  sang  qui  sort  mêlé  à 
la  sciure  indique  qu’on  traverse  le  diploé.  A  ce  moment  on  rentre  la 
pyramide  en  baissant  la  couronne  et  on  recommence  la  section.  Dès  qu’on 
arrive  près  de  la  table  interne,  il  faut  opérer  très-lentement,  bien  per¬ 
pendiculairement  et  presque  sans  pression  ;  puis  on  retire  la  couronne 
et,  à  l’aide  d’un  élévatoire,  on  s’assure  du  degré  de  mobilité  de  la  portion 
d’os  trépanée.  Il  arrive  qu’il  ne  reste  qu’une  portion  de  la  circonférence 
encore  adhérente,  ce  qui  tient  à  ce  que  l’instrument  a  été  tenu  oblique¬ 
ment,  ou  à  l’inégale  épaisseur  de  l’os  ;  on  réapplique  alors  la  couronne 
en  inclinant  du  côté  qui  n’a  pas  été  entièrement  scié.  Quelquefois,  vers 
la  fin  de  l’opération  le  trépan  ne  mord  plus  et  l’instrument  glisse  sans 
pénétrer,  ce  qui  est  dû  à  ce  que  le  curseur  à  bord  saillant  et  mousse 
repose  sur  le  pourtour  du  trait  de  scie  et  s’oppose  à  la  pénétration.  S’il 
est  dans  ce  dernier  cas  nécessaire  de  relever  un  peu  le  curseur  pour 
donner  prise  à  la  couronne,  il  vaut  mieux  ordinairement  s’arrêter  et 
essayer  de  faire  sauter  la  rondelle  d’os  avec  un  élévatoire,  ou  tenter  de 
l’extraire  en  vissant  dans  le  trou  de  la  pyr-amide  un  tire-fond  spécial  (fig. 
36  et  37).  Lorsque  l’épaisseur  de  l’os  a  été  exactement  présumée  et 
le  curseur  convenablement  placé,  souvent  le  chirurgien  perçoit  un 
petit  choc  brusque,  indice  de  la  fracture  de  la  rondelle  qui  suit  alors 
l’instrument  quand  on  le  retire. 


Fis.  36.  —  Tire-fond.  Fis.  57.  —  Élévatoire. 


Les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  aussi  simplement,  et  la  table 
interne  peut  être  fracturée  inégalement.  Il  faut  alors  régulariser  la  plaie 
profonde  avec  le  couteau  lenticulaire  dont  le  bouton  est  introduit  sous  la 
table  interne  (fig,  38).  Un  élévatoire,  une  pince,  remplacent  avantageuse¬ 
ment  cet  instrument  ancien. 


Fig.  38.  —  Couteau  lenticulaire. 


Dès  que  l’opération  est  terminée,  il  faut  nettoyer  la  plaie,  la  débarras¬ 
ser  de  la  sciure  qu’elle  contient  et  procéder  alors  aux  diverses  manœuvres 
que  comporte  le  cas  (extraction  d’esquilles,  de  corps  étrangers,  re¬ 
lèvement  de  la  table  interne,  ouverture  d’abcès  encéphaliques,  etc.). 

Trépanations  multiples.  —  Il  est  souvent  nécessaire  d’appliquer 
plusieurs  couronnes  en  un  même  point.  Lorsque  le  chirurgien  a  prévu 
ce  cas,  il  peut  pratiquer  deux  couronnes  de  trépan,  séparées  par  un 
pont  qu’il  fait  sauter  ensuite  avec  une  scie  en  crête  de  coq  ou  un  davier. 
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Mais,  lorsqu’on  doit  agrandir  la  première  ouverture  dans  divers  sens,  il 
est  nécessaire  de  faire  de  nouvelles  applications  de  trépan  qui  compren¬ 
nent  au  moins  les  deux  tiers  d’un  cercle,  afin  d’avoir  un  point  d’appui 
solide  pour  opérer. 

La  manœuvre  est  identiquement  la  même  avec  la  tréphine  qu’avec  le 
trépan  à  arbre,  mais  elle  est  plus  fatigante  et  souvent  la  section  est  plus 
ou  moins  oblique. 

Manœuvre  du  trépan  d' A.  Poulet.  —  Les  préliminaires  de  l’opération 
sont  les  mêmes.  Le  chirurgien  arme  le  trépan  ;  pour  cela  il  saisit  le 
cylindre  de  la  main  gauche  et  de  la  droite  tire  sur  le  manche,  de 
manière  à  faire  sortir  le  point  d’arrêt,  à  l’amener  au-dessus  de  la 
plate-forme,  et  on  le  fixe  par  un  mouvement  de  rotation,  comme  dans 
l’aspirateur  Dieulafoy.  On  fait  alors  mouvoir  le  curseur  sur  la  vis  de 
façon  à  mesurer  de  bas  en  haut  l’épaisseur  présumée  de  la  couronne.  Le 
trépan  désai’mé  et  ramené  dans  sa  première  position  est  appliqué  bien 
exactement  au  point  où  l’on  doit  pratiquer  l’opération.  L’aide  appuie 
sur  les  poignées  qu’il  maintient  solidement  et  perpendiculairement, 
pendant  que  le  chirurgien  se  sert  du  manche  comme  d’une  tréphine 
ou  comme  d’un  tire-bouchon,  sans  exercer  de  force,  surtout  au  commen¬ 
cement  et  à  la  fin  [Voy.  la  fig.  34).  Au  lieu  de  faire  marcher  les  dents 
de  la  scie  de  gauche  à  droite,  sens  où  elles  ont  de  la  peine  à  mordre  la 
lame  vitrée,  il  est  commode  en  commençant  de  faire  deux  ou  trois  tours 
de  droite  à  gauche  pour  tracer  plus  facilement  le  premier  sillon.  L’action 
du  ressort  vient  en  aide  au  chirurgien,  ce  qui  rend  l’opération  beaucoup 
moins  laborieuse  qu’avec  le  trépan  simple  ou  tréphine.  On  est  averti  que 
l’opération  est  terminée,  lorsque  les  mouvements  de  rotation  s’exécutent 
sans  résistance;  il  faut  alors  enlever  l’instrument,  essayer  de  mobiliser 
la  rondelle  avec  une  spatule  ou,  si  l’on  juge  l’adhérence  trop  grande, 
desserrer  un  peu  le  curseur  pour  donner  un  peu  de  jeu  à  la  couronne. 
—  Outre  l’avantage  de  la  célérité  et  de  la  régularité,  ce  trépan  en  pré¬ 
sente  un  autre  qui  ne  saurait  lui  être  contesté;  lorsqu’on  juge  nécessaire 
d’agrandir  l’ouverture  sur  un  point,  après  la  première  application,  il 
suffit  de  déplacer  un  peu  l’axe  de  l’instrument.  On  obtient  ainsi  des 
petits  croissants  aussi  minces  que  l’on  veut,  ce  qu’on  ne  peut  réaliser 
avec  le  trépan  à  pyramide,  qui  a  toujours  besoin  d’un  point  d’appui 
central  et  enlève  au  moins  les  deux  tiers  d’une  couronne.  Il  faut  en 
moyennnede  10  à  12  tours  pour  enlever  une  rondelle  de  trépan. 

Soins  et  pansements  consécutifs.  —  L’application  du  pansement 
après  la  trépanation  jouait  un  rôle  important  dans  l’ancienne  chirurgie. 
Garengeot  avait  imaginé  un  instrument  spécial  et  justement  délaissé 
nommé  méningophylaæ,  destiné  à  presser  sur  les  méninges  pour  en 
faire  sortir  le  pus,  et  à  appliquer  dans  les  pertes  de  substance  de  l’os  une 
petite  pièce  de  linge  appelée  sindon. 

De  nos  jours  l’emploi  des  pansements  antiseptiques  trouve  son  indica¬ 
tion  dans  cètte  opération,  et  c’est  au  pansement  de  Lister  qu’il  faudrait 
donner  la  préférence.  Grâce  à  ces  perfectionnements,  le  contact  de  l’air. 
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si  redouté  de  tous  ceux  qui  ont  écrit  sur  le  sujet  jusqu’à  H.  Larrey,  se 
trouve  écarté  ou  du  moins  rendu  inoffensif,  et  nous  verrons  que  les  par¬ 
tisans  résolus  du  trépan  se  servent  de  cette  raison  pour  recommander 
l’opération.  Quel  que  soit  d’ailleurs  le  pansement  employé,  il  faut  nettoyer 
avec  soin  la  plaie  de  tous  les  corps  étrangers  qu’elle  peut  contenir,  avant 
de  rapprocher  les  lambeaux,  qu’il  n’est  pas  nécessaire  de  suturer. 

Des  régions  où  Von  applique  le  trépan.  —  Bien  qu’elle  ait  été  pri¬ 
mitivement  et  beaucoup  plus  souvent  appliquée  au  crâne,  la  trépanation 
peut  être  employée  dans  d’autres  parties  du  squelette.  Celse  trépanait 
déjà  les  côtes  dans  l’hydrothorax.  Le  sternum  a  également  été  trépané 
un  certain  nombre  de  fois,  et  cette  opération  a  fait  l’objet  d’un  mémoire 
de  Lamartinière  à  l’Académie  royale  de  chirurgie;  Ravaton  parle  de  cette 
trénapation  pratiquée  pour  la  première  fois  par  Purmann  pour  extraire 
une  balle  enclavée  dans  la  première  pièce  du  sternum.  D’ailleurs,  pres¬ 
que  tous  les  os  ont  été  trépanés,  soit  pour  extraire  des  corps  étrangers 
enclavés  ou  des  séquestres,  soit  pour  ouvrir  un  accès  dans  une  cavité 
voisine.  Ainsi  on  a  maintes  fois  trépané  le  rachis,  et  récemment  encore 
on  a  vanté  cette  hardie  intervention.  Weiss,  dans  sa  thèse,  a  nettement 
posé  les  indications  de  la  trépanation  de  l’os  iliaque,  qu’il  s’agisse  d’une 
altération  de  l’os,  de  l’ouverture  d’un  foyer  profond  intra-pelvien,  ou 
de  l’exfraction  d’un  corps  étranger.  Percy  aurait  même  pratiqué  plu¬ 
sieurs  fois  cette  opération  pour  ouvrir  des  abcès  profonds  de  la  fosse  ilia¬ 
que.  Mareschal,  dans  le  même  ordre  d’idées,  a  trépané  l’omoplate  pour 
donner  issue  à  du  sang  épanché  sous  cet  bs.  La  trépanation  du  sinus  ma¬ 
xillaire  est  classique,  celle  du  sinus  frontal  a  été  plusieurs  fois  pratiquée 
et  entre  autres  par  Larrey.  Brambilla  a  appliqué  une  couronne  sur  la  paroi 
orbitaire  externe  pour  extraire  une  balle  perdue  près  du  nerf  optique. 
On  se  sert  également  du  trépan  dans  le  procédé  de  Varren  pour  la  résec¬ 
tion  du  nerf  dentaire  inférieur  au  moment  où  il  pénètre  dans  le  canal 
dentaire,  au  niveau  de  l’épine  de  Spix.  A  cet  effet  on  applique  la  cou¬ 
ronne  sur  la  face  externe  du  maxillaire  inférieur  au  point  convenable. 
Verneuil  a  recommandé  l’emploi  de  la  tréphine  pour  les  affections  chro¬ 
niques  des  os,  et  on  a  plusieurs  fois  trépané  le  calcanéum  et  les  épiphyses 
des  os  longs.  Enfin  dans  ces  dernières  années  Lannelongue  a  nettement 
posé  les  règles  de  l’emploi  du  trépan  dans  la  thérapeutique  de  l’ostéo¬ 
myélite  aiguë  {Acad,  de  médecine.,  1878). 

On  voit  par  là  que  le  trépan  est  d’un  emploi  assez  étendu  en  dehors 
de  la  voûte  crânienne.  Si  maintenant  on  donne  le  nom  de  trépanation  à 
toutes  les  perforations  osseuses,  le  domaine  de  l’opération  s’étend  encore 
bien  davantage,  et  il  faut  y  rattacher  la  trépanation  de  l’apophyse  mas- 
toïde,  la  trépanation  dentaire,  etc.,  etc. 

Nous  ne  saurions  sans  excéder  les  limites  de  cet  article  entrer  dans  de 
plus  amples  détails  sur  la  trépanation  des  diverses  régions.  La  manœuvre 
opératoire  subit  évidemment  des  petites  modifications  suivant  les  cas.  Un 
seul  exemple  relatif  à  la  trépanation  des  sinus  frontaux  suffira  :  comme 
les  parois  antérieure  et  postérieure  du  sinus  ne  sont  pas  parallèles,  il 


166  TRÉPAN,  -  INDICATIONS  de  l’opération  du  t.  dans  les  plaies  de  tête. 

est  nécessaire  pour  arriver  au  cerveau  par  cette  voie  de  modifier  la  direc¬ 
tion  de  la  couronne  profonde.  A  cet  effet  on  recommande  depuis  Larrey 
d’appliquer  deux  couronnes  inégales,  la  première  extérieure  beaucoup 
plus  large  que  la  seconde. 

III.  Des  indications  de  l’opération  du  trépan  dans  les  plaies  de  tète.  — La 
trépanation  du  crâne  est  aussi  vieille  que  le  monde,  et  les  recherches  des 
anthropologistes  ont  prouvé  qu’elle  était  déjà  en  honneur  aux  âges  pré¬ 
historiques.  C’est  Hippocrate  qui,  dans  son  Traité  sur  les  blessures  de 
la  tête,  en  a  le  premier  décrit  les  procédés  et  posé  les  règles  de  son 
emploi.  Au  temps  des  Romains  le  trépan  n’était  considéré  que  comme 
une  ressource  ultime,  et  Celse,  Galien,  ont  peu  ajouté  aux  préceptes  de 
l’École  de  Cos.  Dans  les  premiers  siècles  de  l’ère  actuelle  jusqu’au  moyen 
âge  l’opération  est  presque  oubliée  ;  les  Arabistes  en  avaient  une  idée, 
il  est  vrai,  mais  ils  étaient  encore  moins  avancés  qu’au  temps  de  Galien. 
Sylvaticus  nous  dit  qu’au  moyen  âge  des  charlatans  appelés  circulatores 
exécutaient  cette  opération.  C’est  en  réalité  dans  les  écrits  de  Guy  de 
Chauliac,  Bérenger  de  Carpi,  Ambroise  Paré,  qu’on  retrouve  les  pre¬ 
miers  efforts  pour  remettre  en  honneur  ce  moyen  de  traitement  depuis 
longtemps  oublié.  Ces  essais,  encore  timides,  furent  suivis  d’une  période 
d’engouement  à  peu  près  générale  en  France  et  à  l’étranger. 

Au  dix-huitième  siècle,  la  faveur  de  l’opération  atteint  son  apogée;  l’A¬ 
cadémie  royale  de  chirurgie  avec  Garengeot,  J.-L.  Petit,  Ledran,  Quesnay, 
Morand,  etc.,  se  prononce  nettement  pour  elle,  tandis  qu’en  Angleterre 
Percival  Pott  va  plus  loin  encore,  en  généralisant  son  emploi  à  presque 
tous  les  cas  de  plaies  de  tête.  Cette  période  d’enthousiasme  dura  peu,  et 
la  réaction  commencée  avec  Heister,  Bourrienne,  s’accentue  davantage 
àrla  fin  du  siècle.  Desault,  Bichat,  s’élèvent  formellement  contre  le  trépan 
et  portent  à  l’opération  un  coup  dont  elle  devait  longtemps  ressentir  les  ef¬ 
fets.  En  vain  les  chirurgiens  anglais  conservent-ils  encore  quelque  temps 
leur  engouement;  on  ne  trouve  plus  en  France  dans  la  première  moitié 
de  ce  siècle  que  des  détracteurs  passionnés  plutôt  que  rationnels,  comme 
Gama  et  Malgaigne,  ou  des  partisans  convaincus  comme  Velpeau,  De- 
nonvilliers,  Chassaignac,  qui  s’efforcent,  mais  sans  succès,  de  démontrer 
l’exagération  d’une  réaction  trop  radicale  contre  les  idées  de  Pott  et  de 
Quesnay.  Leur  voix  comme  leurs  écrits  n’ont  pu  arrêter  le  mouvement 
rétrograde,  et  l’opération  du  trépan  est  délaissée  de  nos  jours.  Les  chi¬ 
rurgiens  qui  en  étaient  partisans  au  début  de  leur  carrière,  comme  Du- 
puytren  et  Stromeyer,  la  repoussent  à  la  fin  de  leur  vie.  «  Il  faut  avoir 
la  tête  fêlée  soi-même,  dit  Stromeyer,  pour  pratiquer  l’opération .  » 

Lorsque,  en  1867,  à  propos  d’une  intéressante  observation  de  Broca, 
s’ouvrit  une  discussion  sur  ce  sujet,  au  sein  de  la  Société  de  Chirurgie, 
on  fut  étonné  de  voir  dans  quelle  défaveur  le  trépan  était  tombé  depuis 
le  commencement  du  siècle.  Malgré  cela,  d’éminents  chirurgiens  appor- 
tèrentdansle  débat  des  faits  etdes  conceptions  nouvelles  ;  tous  cherchèrent 
à  poser  plus  nettement  les  indications  de  l’opération,  à  mieux  définir  les 
accidents  qui  accompagnent  les  lésions  du  crâne  et  du  cerveau.  Il  est 
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certain  que  le  sentiment  général,  dans  cette  discussion,  n’était  pas  défa- 
Yorable  au  trépan,  et  Verneuil  a  pu  avec  justesse  prévoir  l’avenir  quand  il 
a  dit  :  «  Si  les  chirurgiens  français  ont  jusqu’ici  accueilli  trop  timide¬ 
ment  le  trépan,  il  est  à  craindre  que  la  discussion  actuelle  ne  les  pousse 
dans  une  voie  contraire.  »  En  effet,  l’attention  une  fois  éveillée,  de  nou¬ 
veaux  efforts  ont  été  tentés  pour  réhabiliter  la  trépanation  du  crâne  ;  non- 
seulement  les  idées  de  Legouest,  Trélat,  Le  Fort,  obtiennent  l’assentimei  t 
de  bon  nombre  de  chirurgiens,  mais  encore  quelques-uns  dépassent  le  but 
et  proposent  formellement,  comme  Sédillot,  Eugène  et  Jules  Boeckel,  ses 
élèves,  de  revenir  aux  anciennes  doctrines  du  dix-huitième  siècle  et  même 
au  trépan  préventif  d’Hippocrate.  Sans  accepter  dans  leur  rigueur  es 
conclusions  de  ces  derniers,  il  est  juste  de  reconnaître  qu’ils  ont  ramené 
les  esprits  vers  l’étude  si  difficile  des  traumatismes  de  la  tête. 

Il  y  a  quelques  années  seulement,  deux  progrès  scientifiques,  l’un 
dans  l’ordre  physiologique,  l’autre  dans  la  thérapeutique,  ont  puissam¬ 
ment  contribué  à  accentuer  ce  mouvement  en  faveur  de  la  trépanation  : 
ce  sont  l’application  des  pansements  antiseptiques  et  l’étude  des  locali¬ 
sations  cérébrales.  Toutes  deux  tendent  au  même  but  par  des  voies  diffé¬ 
rentes  :  l’une  diminue  les  dangers  inhérents  à  l’opération  elle-même,  et 
réfute  J’un  des  plus  puissants  arguments  des  adversaires  du  trépan 
(H.  Larrey);  l’autre  apporte  à  la  connaissance  et  à  l’exacte  appréciation 
des  symptômes  une  précision  inconnue  jusque-là.  Aussi  les  résultats  ne 
tardèrent-ils  pas  à  démontrer  pratiquement  l’importance  de  ces  décou¬ 
vertes,  par  rapport  au  trépan,  et  dans  une  nouvelle  discussion  de  la 
Société  de  Chirurgie  en  1877  sur  les  faits  de  Terrillon,  Lucas-ChampioE 
pière,  on  put  constater,  malgré  l’incertitude  encore  grande  des  nouvelles 
données,  qu’une  ère  nouvelle  s’ouvrait  désormais  à  la  thérapeutique  des 
plaies  de  tête.  Le  remarquable  rapport  de  Le  Dentu  fait  bien  ressortir 
l’utilité  de  ces  recherches  physiologiques,  mais  la  question  des  localisa¬ 
tions  n’est  pas  encore  assez  mûre  pour  qu’on  puisse  aujourd’hui  discer¬ 
ner  nettement  l’influence  qu’elle  aura  sur  la  thérapeutique  chirurgicale  ; 
tout  fait  espérer  qu’elle  sera  très  importante.  Déjà  les  études  récentes 
d’Echeverria  démontrent,  contrairement  à  l’opinion  généralement  ad¬ 
mise,  que  l’épilepsie  traumatique  primitive  et  surtout  consécutive  est 
souvent  justiciable  du  trépan.  Quand  on  aura  fait  la  preuve  de  Futilité 
de  l’intervention  pour  d’autres  symptômes  irritatifs,  comme  on  l’a  faite 
pour  les  symptômes  dépressifs,  la  question  du  trépan  ne  sera  plus, 
comme  jusqu’à  ces  dernières  années,  l’une  des  plus  controversées  et  des 
plus  délicates  de  la  pathologie. 

Pour  étudier  les  indications  du  trépan,  les  auteurs  se  sont  placés  à  des 
points  de  vue  bien  différents  ;  beaucoup  d’auteurs  ont  considéré  les  di¬ 
vers  traumatismes  ouïes  affections  pathologiques  de  la  tète  et  du  cerveau, 
les  fractures  de  la  table  interne,  de  la  table  externe,  les  fêlures,  les  fractures 
rayonnées,  les  enfoncements,  les  fractures  par  armes  à  feu;  dans  un 
deuxième  groupe  ils  ont  rangé  les  contusions,  et  dans  un  dernier  les  corps 
étrangers  et  les  esquilles,  les  épanchements  sanguins  et  purulents.  On  s’est 
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alors  demandé  s’il  convenait  de  trépaner  dans  les  fractures,  les  enfonce¬ 
ments,  etc.  Or  il  est  impossible  de  donner  une  règle  unique  qui  con¬ 
vienne  à  tous  les  cas,  et  la  divergence  des  opinions  est  extrême  quand  on 
se  borne  à  poser  ainsi  la  question  ;  il  est  certain  que  la  guérison  spon¬ 
tanée  est  souvent  obtenue  sans  trépanation. 

Il  a  fallu  descendre  dans  les  détails,  dans  l’étude  des  accidents  pro¬ 
voqués  par  ces  différentes  lésions,  et  on  a  cherché  à  déterminer  les  indi¬ 
cations  de  la  trépanation  dans  les  contusions,  la  commotion,  la  compres¬ 
sion  du  cerveau,  l’inflammation  de  cet  organe  et  des  méninges.  Si  ces 
syndromes  correspondaient  à  quelque  chose  de  constant  et  de  fixe,  à  des 
phénomènes  nettement  tranchés,  rien  ne  serait  plus  légitime  que  d’étu¬ 
dier  la  question  des  indications  du  trépan,  en  se  plaçant  à  ce  point  de 
vue.  Malheureusement  nous  ne  sommes  pas  assez  avancés  dans  leur  his¬ 
toire,  et  les  recherches  récentes  de  Duret  ont  sensiblement  modifié  l’idée 
qu’on  se  faisait  de  la  commotion  ;  de  plus  la  commotion,  la  compression 
et  la  contusion,  coïncident  souvent. 

C’est  en  entrant  encore  plus  intimement  dans  l’étude  des  symptômes, 
en  les  groupant  et  en  leur  opposant  directement  le  trépan,  qu’on  est  arrivé 
de  nos  jours  à  des  notions  beaucoup  plus  précises.  On  a  d’abord  divisé 
les  symptômes  en  deux  groupes  ;  les  uns  sont  d’ordre  irritatif,  les  autres 
d’ordre  dépressif.  Déjà  Velpeau,  dans  sa  thèse  de  concours  de  1836,  avait 
envisagé  la  question  à  ce  dernier  point  de  vue  ;  mais  l’insuffisance  des 
connaissances  à  cette  époque  ne  permettait  pas  de  la  résoudre  complète¬ 
ment. 

N’est-il  pas  évident  qu’on  ne  pratique  pas  le  plus  souvent  l’opération 
du  trépan  pour  les  lésions  elles-mêmes,  mais  pour  les  accidents  et  les 
symptômes  fâcheux  auxquels  elles  donnent  lieu  ?  Le  trépan  ne  guérit 
pas  les  lésions,  et  n’a  d’autre  efficacité  que  de  faire  cesser  les  symptômes 
ou  de  prévenir  les  complications  dans  les  cas  où  il  est  presque  certain 
qu’elles  se  produiront.  Il  agit  en  supprimant  l’irritation  ou  la  compression. 
Ici  ce  sera  une  fracture  avec  enfoncement  qui  coinprime  le  cerveau  et 
provoque  la  paralysie  ;  là  ce  sera  une  exostose  qui  engendre  l’épilepsie, 
ailleurs  une  esquille  implantée  dans  le  cerveau,  des  fragments  de  plomb 
enclavés  dans  le  crâne  ou  un  épanchement  sanguin  qui  détermine  des  acci¬ 
dents  compressifs.  Enfin  le  trépan  permet  encore  de  donner  issue  à  des 
collections  purulentes  formées  dans  l’épaisseur  même  de  la  substance 
cérébrale.  Le  trépan  n’a  donc  pas  par  lui-même  des  vertus  magiques,  et 
en  dehors  de  ces  indications  curatives  il  n’y  a  plus  dans  son  application 
que  des  questions  de  doctrine  et  de  personnes.  Il  n’y  a,  en  effet,  que 
trois  manières  différentes  d’envisager  le  trépan  :  1“  comme  un  moyen 
thérapeutique  destiné  à  faire  cesser  des  accidents  que  l’on  peut  ration¬ 
nellement  rapporter  à  une  lésion  mécanique  ;  2°  comme  un  moyen  de 
prévenir  les  accidents  dont  on  craint  l’apparition  ;  3°  comme  un  moyen 
d’exploration  pour  assurer  un  diagnostic  incertain.  On  a  ainsi  les  trépa¬ 
nations  exploratrice,  préventive  et  curative,  qui  sont  bien  loin  d’avoir, 
comme  nous  allons  le  voir,  la  même  importance  chirurgicale. 
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1“  Trépan  exploratif.  —  Sédillot,  renchérissant  sur  la  doctrine  hip¬ 
pocratique  et  sur  celle  de  Pott  et  de  Quesnay,  a  pensé  qu’on  pourrait  se 
servir  avantageusement  du  trépan  pour  assurer  le  diagnostic,  et  surtout 
pour  découvrir  les  fractures  de  la  table  interne,  même  dans  les  cas  où 
il  n’y  a  pas  d’accidents,  où  la  fracture  n’est  pas  évidente  extérieurement. 
Dans  le  cas  où  l’opération,  naturellement  aventureuse,  aboutirait  à  la  dé¬ 
couverte  d’une  esquille  isolée  de  la  lame  vitrée,  le  trépan  exploratif  de¬ 
viendrait  par  le  fait  curatif.  Autrefois  Chabdon  y  avait  eu  en  quelque 
sorte  recours,  puisqu’il  dut,  sur  son  malade,  appliquer  27  couronnes  de 
trépan  avant  d’arriver  à  trouver  le  foyer  d’épanchement  soupçonné. 
Gross,  élève  de  Sédillot,  a  appliqué  cette  méthode,  mais  son  opéré  est 
mort.  Aussi,  malgré  l’innocuité  relative  du  trépan  avec  les  méthodes  an¬ 
tiseptiques,  le  trépan  exploratif  ne  compte  pas  de  partisans,  et  Bœckel 
lui-même  n’a  pas  cru  devoir  accepter  les  idées  de  son  maître  à  cet 
égard. 

2“  Trépan  préventif.  —  On  fait  remonter  jusqu’à  Hippocrate  l’idée 
du  trépan  préventif  destiné  à  obvier  aux  accidents  qui  résultent  des  plaies 
de  tête.  Mais  il  fautvenirjusqu’au  dix-huitième  siècle  pour  trouver  des  chi¬ 
rurgiens  assez  convaincus,  comme  Quesnay  et  surtout  Pott,  pour  pra¬ 
tiquer  le  trépan  préventif.  Ce  dernier  chirurgien  trépanait  même  dans  te 
cas  de  contusion  simple  du  crâne,  et  dans  les  fractures  sans  compli¬ 
cations.  Pott  dut  à  cette  méthode  des  résultats  incontestables. 

La  défaveur  de  l’opération  du  trépan  pendant  la  première  partie  de 
ce  siècle  fit  oublier  complètement  les  avantages  réels  du  trépan  préventif, 
et  Boyer  s’y  montre  hostile.  Pouvait-il  en  être  autrement  à  une  époque 
où  le  trépan  curatif  ne  trouvait  pas  grâce  devant  les  contradicteurs  ?  En 
1870,  Sédillot  se  prononce  nettement  eri  faveur  du  trépan  préventif  rendu 
presque  inoffensif  par  l’emploi  des  nouvelles  méthodes  de  pansement. 
Les  efforts  tentés  par  Sédillot  à  la  fin  de  sa  carrière  ne  furent  pas  inu¬ 
tiles,  bien  que  les  esprits  fussent  assez  mal  disposés  à  revenir  aux  idées 
anciennes.  Quelques  chirurgiens  plus  hardis,  Bœckel,  Legouest,  Busch, 
Trélat,  Lucas-Championnière,  Kramer,  le  suivirent  dans  cette  voie  à  une 
distance  plus  ou  moins  grande.  Aujourd’hui  on  revient  à  une  plus  juste 
appréciation  de  cette  opération. 

Trépaner  préventivement,  c’est  opérer  avant  l’apparition  des  accidents 
secondaires,  pour  les  empêcher  ou  arrêter  leur  développement.- Les  par¬ 
tisans  du  trépan  préventif  pensent  qu’il  faut  y  recourir  dans  tous  les  cas 
de  fractures  du  crâne,  étoilées  ou  linéaires,  avec  dépression  ou  enfon¬ 
cement.  C’est  encore  pour  eux  le  traitement  le  plus  sûr  des  fractures  de 
la  table  interne  du  crâne,  compliquées  d’esquilles.  «  L’hésitation  serait 
permise  pour  les  solutions  de  continuité  linéaires  simples  sans  déplace¬ 
ment  osseux.  » 

Le  premier  de  ces  préceptes  est  celui  qui  réunit  le  plus  grand  nombre 
de  suffrages.  Même  en  l’absence  d’accidents,  il  faut  trépaner,  s’il  y  a  en¬ 
foncement,  afin  de  relever  les  fragments  et  d’enlever  les  esquilles.  Le 
trépan  n’intervient  ici  que  comme  une  opération  préliminaire  accessoire. 
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On  se  sert  de  l’ouverture  ainsi  créée  comme  d’une  solution  de  continuité 
produite  par  le  traumatisme,  pour  ramener  les  parties  dans  leur  position. 
Cependant  LeFort  n’admet  pas  cette  indication. 

La  seconde  indication  du  trépan  préventif  est  déjà  moins  précise  ;  s’il 
est  facile  de  voir  un  enfoncement,  il  est  très-difficile  de  porter  avec  pré¬ 
cision  le  diagnostic  d’une  fracture  de  la  table  interne,  surtout  si  elle  est 
isolée.  Que  si  des  accidents  existent,  on  n’opère  plus  pour  la  lésion  osseuse, 
mais  pour  les  symptômes,  et  ce  n’est  pas  une  trépanation  préventive. 
Enfin  l’indication  du  trépan  dans  les  cas  de  fêlures  n’est  pas  généralement 
acceptée  ;  souvent  ces  fêlures  sont  très-étendues  de  la  voûte  à  la  base,  et 
on  ne  voit  pas  bien  l’utilité  du  trépan  pour  une  semblable  fracture  sans 
déplacement  et  qui  parfois  guérit  spontanément. 

En  réalité,  les  chirurgiens  de  ce  siècle  ne  sont  point  aussi  ennemis  du 
trépan  préventif  qu’on  pourrait  le  croire.  Ainsi  Boyer  trépanait  dans  les  cas 
de  fractures  avec  enfoncement  ;  Dupuytren,  Roux,  Chassaignac,  Denonvil- 
liers,  Legouest,  Perrin,  Ti’élat,  adoptent  le  trépan  préventif  dans  ces  con¬ 
ditions,  quand  bien  même  il  n’y  a  pas  d’accidents  primitifs.  Le  professeur 
Le  Fort,  qui  a  pris  une  part  importante  dans  la  discussion  de  la  Société 
de  Chirurgie  de  1867,  repousse,  il  est  vrai,  le  trépan  préventif,  et  ne 
consent  à  intervenir  qu’autant  qu’il  existe  de  larges  enfoncements  avec 
plaie.  L’absence  de  symptômes  est  bien  rare  alors. 

Au  reste,  les  partisans  du  trépan  préventif  appliqué  dans  le  sens  le 
plus  large  admettent  des  contre-indications.  J.  Bœckel  conseille  de  ne  pas 
intervenir  quand  il  n’y  a  que  dénudation  de  l’os  et  que  la  table  externe 
est  intacte  ;  de  même,  quand  la  violence  du  coup  a  produit  des  délabre¬ 
ments  tels  que  la  mort  est  à  peu  près  fatale,  il  est  inutile  de  recourir  à 
l’opération. 

3"  Trépan  curatif.  —  Parmi  les  accidents  des  plaies  de  tête,  les  uns 
apparaissent  immédiatement  ou  se  développent  un  petit  nombre  d’heures 
après  l’accident.  11  en  est,  parmi  eux,  qui  comportent  l’opération  du 
trépan,  et  l’intervention  aura  pour  but  de  les  faire  disparaître.  Dans  ce 
premier  cas,  le  trépan  curatif  est  immédiat. 

D’autres  fois  les  accidents  du  début  manquent  ou  disparaissent,  mais 
ils  apparaissent  ou  se  reproduisent  plus  tard  au  moment  de  la  réaction, 
ou  par  le  fait  de  complications  éventuelles.  On  donne  le  nom  de  trépan 
curatif  consécutif  a.\x  trépan  appliqué  dans  ces  conditions.  Enfin,  certains 
accidents  se  montrent  seulement  à  une  période  plus  ou  moins  éloignée 
du  début  du  mal,  après  un  laps  de  temps  qui  se  compte  par  des  mois 
et  des  années.  Plusieurs  de  ces  lésions  éloignées,  l’épilepsie  entre  autres, 
peuvent  réclamer  l’opération  du  trépan,  il  y  a  donc  lieu  d’étudier  éga¬ 
lement  les  indications  du  trépan  curatif  tardif. 

Avant  d’aborder  l’exposé  des  indications  propres  au  trépan  immédiat, 
consécutif  et  tardif,  il  nous  semble  indispensable  d’entrer  dans  quelques 
détails  sur  les  éléments  qui  sont  nécessaires  au  chirurgien  pour  poser 
un  diagnostic.  D’abord  tout  ce  que  nous  allons  dire  concerne  aussi 
bien  les  cas  pathologiques  que  les  cas  traumatiques,  et,  si  nous 
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avons  plus  souvent  en  vue  ces  derniers,  le  lecteur  n’oubliera  pas 
que  les  indications  sont  les  mêmes  dans  les  deux  ordres  d’affections. 
En  second  lieu,  la  voûte  du  crâne  étant  seule  accessible  au  chirurgien, 
nous  ne  rechercherons  pas  les  indications  spéciales  à  la  base  ou  aux 
affections  très-profondes  de  l’encéphale. 

Tout  traitement  chirurgical  curatif  doit  être  appuyé  sur  un  diagnostic 
aussi  rigoureux  que  possible,  et,  quand  il  s’agit  de  perforer  la  voûte  du 
crâne,  il  est  absolument  nécessaire  de  savoir  autant  que  Tétat  de  la 
science  le  permet:  1°  quelle  est  l’origine  de  la  lésion;  2°  quelle  est  sa 
nature  et  son  étendue  ;  5“  en  quel  point  du  crâne  ou  de  l’encéphale  elle 
réside;  4“  de  quelle  manière  l’application  d’une  ou  plusieurs  couronnes 
de  trépan  remédierait  aux  accidents.  Or  quelles  sont  les  sources  auxquelles 
le  chirurgien  puisera  les  renseignements  nécessaires?  Ici,  comme  ailleurs, 
il  aura  à  s’enquérir  des  commémoratifs  qui  lui  fournissent  de  précieuses 
notions  étiologiques  et  surtout  des  symptômes  objectifs  et  subjectifs. 

Les  commémoratifs  peuvent  faire  absolument  défaut,  mais,  quand  ils 
existent,  ils  ont  une  importance  parfois  si  grande  qu’ils  suffisent  presque 
à  eux  seuls  pour  poser  le  diagnostic.  Nous  ne  saurions  les  passer  en 
revue  ici  et  nous  examinerons  de  suite  la  valeur  des  symptômes  objectifs 
et  subjectifs. 

Lorsqu’un  corps  étranger  fait  encore  saillie  au  dehors  dans  une  plaie 
de  tête,  la  vue  seule  suffit  à  poser  le  diagnostic  de  plaie  du  crâne  et  du 
cerveau  dans  telle  ou  telle  région;  de  même,  quand  à  la  suite  d’un  coup 
de  feu,  ou  d’un  enfoncement  du  crâne  par  la  chute  d’un  corps  pesant 
et  anguleux,  il  existe  une  plaie  extérieure  assez  large  pour  permettre 
l’observation,  l’hésitation  ne  saurait  être  de  longue  durée.  Le  chirurgien 
acquerra  de  suite  de  précieux  renseignements  sur  le  siège  de  la  lésion 
et  aura  toute  facilité  pour  les  opposer  aux  symptômes  subjectifs.  Mal¬ 
heureusement  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi  quand  la  lésion 
du  crâne  est  difficilement  perceptible  ou  nulle,  quand  il  n’existe  pas 
de  plaie  cutanée.  11  faut  alors  que  le  chirurgien  se  laisse  guider  par  les 
symptômes  objectifs  éloignés,  comme  l’écoulement  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  par  l’oreille,  ou  les  ecchymoses  sous-conjonctivales  dans  les 
fractures.  Souvent,  en  l’absence  de  commémoratifs,  de  symptômes  objec¬ 
tifs,  nous  n’avons  pour  nous  conduire  dans  la  recherche  de  l’affection, 
de  sa  nature  et  de  son  siège,  d’autres  guides  que  les  signes  subjectifs.  Or 
ces  signes  subjectifs  portent  dans  l’espèce  le  nom  d’accidents  cérébraux 
ou  de  phénomènes  généraux. 

On  comprendra  bien  maintenant  pourquoi  il  a  toujours  régné  tant 
d’obscurité  sur  la  question  du  traitement  des  plaies  de  tête  ;  pour  que  des 
symptômes  généraux  puissent  à  eux  seuls  tenir  lieu  des  commémoratifs 
et  des  signes  objectifs  sensibles,  il  était  nécessaire  qu’ils  eussent  une  cer¬ 
taine  précision;  il  fallait  que  la  physiologie  et  la  pathologie  cérébrales 
eussent  acquis  un  développement  assez  complet.  Si  aujourd’hui,  grâce  aux 
remarquables  recherches  contemporaines,  nous  entrevoyons  seulement  la 
vérité  sur  quelques  points  de  physiologie  cérébrale,  il  ne  faut  pas  s’étonner 
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que  pendant  des  siècles  on  ait  eu  tant  de  peine  à  s’entendre  sur  la  ques¬ 
tion  du  trépan. 

Avec  Le  Dentu,  nous  diviserons  tous  les  symptômes  subjectifs  des  plaies 
de  tête  et  des  affections  pathologiques  en  deux  grandes  classes  : 

1°  Les  symptômes  de  dépression  ; 

2°  Les  symptômes  d’irritation. 

Le  coma,  les  paralysies  du  mouvement  et  du  sentiment,  les  hémi¬ 
plégies,  les  monoplégies,  le  stertor,  appartiennent  au  premier  groupe. 

Les  convulsions  générales  ou  partielles,  les  accès  épileptiformes,  les 
contractures,  l’agitation,  le  délire,  rentrent  dans  l’ordre  des  symptômes 
irritatifs. 

Symptômes  de  dépression.  —  Parmi  les  symptômes  de  dépression,  il 
en  est,  comme  le  coma,  la  perte  de  la  sensibilité  générale,  le  relâchement 
des  muscles  et  des  sphincters,  l’annihilation  de  l’intelligence,  qui  indiquent 
une  lésion  très-étendue  de  la  surface  du  cerveau  ou  d’une  région  centrale 
très-importante.  Ainsi  la  commotion  cérébrale,  de  vastes  épanchements 
de  sang  ou  de  pus  à  la  surface  du  cerveau,  sont  susceptibles  de  provoquer 
ces  phénomènes  toujours  graves  et  qui  se  terminent  par  la  mort,  quand 
ils  ne  s’amendent  pas  au  bout  de  peu  d’heures.  Ces  symptômes  de  dé¬ 
pression  aussi  accentués  ne  peuvent  fournir  qu’une  notion  sur  l’intensité 
du  traumatisme;  sa  nature  et  son  siège  précis  sont  très-obscurs. 

Les  hémiplégies  et  les  monoplégies  du  mouvement  ou  de  la  sensibilité, 
isolées  ou  associées,  ont  une  importance  bien  autre.  Prenons,  par  exemple, 
la  paralysie  faciale  :  tantôt  elle  intéresse  le  facial  inférieur  seulement, 
tantôt  les  branches  d’origine  de  ce  nerf.  Or  la  physiologie  et  la  pathologie 
sont  d’accord  pour  reconnaître  que  le  facial  inférieur  a  une  origine  cor¬ 
ticale,  tandis  que  ce  sont  les  lésions  de  l’isthme  qui  provoquent  la  para¬ 
lysie  totale.  De  même  l’hémiplégie  est  un  symptôme  précieux  qui  indique 
une  destruction  ou  une  compression  d’un  point  limité  du  cerveau.  Les 
monoplégies  brachiales  ou  autres  nous  apprennent,  parle  seul  fait  qu’elles 
sont  isolées,  que  la  lésion  cérébrale  est  localisée  en  un  point  du  cerveau 
qu’il  est  dans  une  certaine  mesure  possible  de  déterminer. 

Certaines  particularités  des  cordons  nerveux  dans  le  crâne  permettent 
encore  de  préciser  le  siège  de  la  lésion  initiale  et  jusqu’à  un  certain  point 
sa  nature.  Ainsi  il  est  certain  que  les  filets  moteurs  n’ont  pas  dans  le 
cerveau  la  même  origine  que  les  filets  sensitifs  :  par  conséquent  on  com¬ 
prend  que  la  lésion  puisse  porter  exclusivement  sur  la  motilité  et  la 
sensibilité.  Comment  maintenant  expliquer  la  coexistence  des  deux  para¬ 
lysies?  La  réponse  est  simple  :  ou  bien  la  lésion  ou  la  cause  de  la  dépres¬ 
sion  sera  très-étendue  en  surface,  ce  sera  un  vaste  épanchement  qui  com¬ 
primera  également  les  deux  foyers  d’origine,  ou  bien  ce  sera  une  altéra¬ 
tion  ou  une  compression  des  filets  nerveux  moteurs  et  sensitifs  au  point 
ou  près  du  point  où  ils  s’entre-croisent.  Il  y  a  là  pour  le  diagnostic  dif¬ 
férentiel  une  source  féconde  en  déductions  pathologiques. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  l’association  des  monoplégies  qui,  par  leur  distri¬ 
bution,  ne  puisse  aider  à  poser  le  diagnostic  de  la  lésion  et  de  son  siège. 
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Ainsi,  lorsqu’on  rencontre  de  l’aphasie,  une  paralysie  faciale  ou  encore 
une  monoplégie  brachiale,  associées  ensemble,  on  est,  grâce  aux  connais¬ 
sances  actuelles,  en  droit  de  conclure  que  la  lésion  qui  produit  ces  acci¬ 
dents  est  localisée,  qu’il  s’agisse  d’une  contusion  ou  de  compression.  Elle 
apprend  encore  quelque  chose  de  plus  :  en  effet,  on  sait  que  les  centres 
du  langage  articulé,. celui  des  mouvements  de  la  face  et  du  bras,  sont  voi¬ 
sins  les  nns  des  autres  :  donc  la  lésion  qui  les  intéresse  simultanément 
a  une  position  fixe,  une  étendue  précise,  et  ces  caractères  indiquent  même 
dans  nne  certaine  mesure  la  façon  dont  elle  agit. 

On  voit  par  ces  quelques  exemples  combien  il  serait  important  de 
connaître  la  topographie  physiologique  du  cerveau,  et  on  comprend  bien 
toute  la  valeur  des  services  rendus  à  la  science  par  les  découvertes  de 
physiologie  cérébrale  de  ces  dernières  années.  Malheureusement  le 
nombre  des  centres  qui  sont  actuellement  bien  déterminés  n’est  pas 
encore  considérable.  Les  mieux  connus  sont  situés  de  chaque  côté  du 
sillon  de  Rolande.  Ce  sont  en  allant  de  bas  en  haut  : 

1“  Le  centre  moteur  des  lèvres  et  de  la  langue  ou  du  langage  articulé 
localisé  dans  les  circonvolutions  frontales  de  Broca  ; 

2“  Le  centre  moteur  de  la  moitié  inférieure  de  la  face  ; 

3“  Le  centre  moteur  du  bras  ; 

4°  Le  centre  commun  au  bras  et  à  la  jambe. 

D’après  Charcot  et  Pitres  ce  centre  occuperait  une  zone  étendue  com¬ 
prenant  les  deux  tiers  supérieurs  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale 
ascendantes  de  chaque  côté  du  sillon  rolandique. 

Le  centre  du  mouvement  de  rotation  de  la  tête  et  du  cou ,  placé  par 
Ferrier  dans  la  première  circonvolution  frontale,  le  centre  des  mouve¬ 
ments  des  yeux  et  des  paupières,  localisé  par  quelques  physiologistes  au 
niveau  du  pli  courbe,  sont  encore  insuffisamment  déterminés.  D’ailleurs 
nous  ne  saurions  pénétrer  plus  avant  dans  cette  étude  de  physiologie  sans 
sortir  des  limites  que  nous  nous  sommes  tracées. 

•  Symptômes  d'irritation.  —  L’analyse  que  nous  venons  de  faire  des 
symptômes  dépressifs  n’est  pas  moins  digne  d’intérêt,  quand  il  s’agit  des 
symptômes  irritatifs.  Ici  encore  il  y  a  lieu  de  faire  une  distinction  entre 
les  symptômes  d’inâtation  qui  intéressent  toute  l’économie,  et  ceux  qui 
dépendent  seulement  d’une  surexcitation  partielle  du  cerveau.  Les  pre¬ 
miers  indiquent  une  lésion  très-étendue  de  la  surface  cérébrale  ou  d’un 
centre  important  dans  les  couches  profondes.  Au  contraire,  une  irritation 
limitée  à  un  petit  groupe  de  muscles  peut  servir  à  déterminer  le  point 
lésé,  et  dans  une  certaine  mesure  la  manière  d’agir  de  la  cause  irritante. 
Il  s’en  faut  d’ailleurs  que  tous  les  symptômes  irritatifs  aient  la  même 
importance. 

Il  n’est  pas  rare  au  début  d’observer  chez  les  blessés  de  l’agitation  et 
du  délire  ;  les  malades  portent  instinctivement  la  main  à  la  tête,  se  plai¬ 
gnent  constamment.  Depuis  longtemps  on  a  considéré  ces  symptômes 
comme  des  signes  de  la  contusion  du  cerveau.  Leur  apparition  est  toujours 
grave  et  n’est  utile  au  diagnostic  que  par  exclusion. 
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Les  contractures  et  les  convulsions,  autres  symptômes  irritatifs,  ont 
une  valeur  plus  grande,  et  il  est  nécessaire  de  les  envisager  à  différents 
points  de  vue,  suivant  qu’elles  sont  générales  ou  partielles,  et  suivant 
qu’elles  apparaissent  dès  le  début,  ou  dans  la  période  de  réaction,  ou 
enfin  comme  accidents  éloignés  du  traumatisme  et  des  altérations  chro¬ 
niques.  Ce  sont  en  effet  des  symptômes  d’excitation  cérébrale,  et  il  est 
de  la  plus  haute  importance  de  savoir  distinguer  ceux  qui  appartiennent 
à  l’encéphalite  diffuse  de  ceux  qui  sont  du  ressort  de  l’irritation  méca¬ 
nique  ou  de  l’encéphalite  circonscrite.  Les  contractures  appartiennent 
également  à  une  irritation  primitive  (épanchements  intra-ventriculaires 
[Boudet])  ou  à  des  lésions  corticales,  ou  à  l’encéphalite,  qui  apparaît  au 
bout  de  quelques  jours.  Leur  existence  est  toujours  un  symptôme  grave, 
mais  l’époque  de  leur  apparition,  la  coïncidence  des  autres  symptômes  de 
l’encéphalite,  la  fièvre,  le  délire  entre  autres,  permettent  de  les  distinguer. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  contractures  s’applique  également 
bien  aux  convulsions.  Il  est  bien  démontré  aujourd’hui  qu’elles  peuvent 
résulter  de  la  simple  excitation  de  la  substance  corticale  et  alors,  quand 
elles  sont  primitives,  isolées,  limitées  à  quelques  gi’oupes  musculaires, 
elles  acquièrent  une  valeur  réelle  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la 
lésion  et  de  la  partie  du  cerveau  qu’elle  occupe. 

Une  fracture  avec  enfoncement  du  crâne,  une  esquille,  un  corps  étranger, 
peuvent  les  provoquer;  elles  siègent  alors  de  préférence  à  la  face,  au 
membre  inféi’ieur,  plus  rarement  au  membre  supérieur.  Enfin  il  n’est 
pas  rare  de  voir  les  convulsions  d’abord  limitées  s’étendre  et  se  généra¬ 
liser. 

L’épilepsie  ou  les  attaques  épileptiformes  peuvent  donc  résulter  d’une 
lésion  localisée  ;  ce  sont  là  des  faits  exceptionnels,  mais  ils  justifient,  à 
notre  sens,  l’intervention  immédiate  qui  a  été  tentée  maintes  fois  avec 
moins  d’inutilité  qu’on  ne  le  croit  généralement.  C’est  ce  que  prouvent 
le  recherches  d’Echeverria,  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

Les  convulsions  qui  apparaissent  à  une  époque  éloignée  du  début  de  - 
l’affection,  quand  elles  sont  isolées,  indépendantes  des  symptômes  de  la 
méningo-encéphalite,  acquièrent  une  valeur  réelle  et  indiquent  une  irri¬ 
tation  simple  qui  souvent  prend  sa  source  dans  une  compression  localisée 
ou  même  dans  un  foyer  d’encéphalite  suppurée. 

Des  indications  du  trépan  curatif  immédiat.  —  Tout  le  monde 
admet  aujourd’hui  qu’on  ne  trépane  pas  pour  les  lésions  du  crâne,  trau¬ 
matiques  ou  autres,  mais  bien  pour  les  complications  qu’elles  engendrent. 
Pas  de  complications,  pas  de  trépan  curatif.  S’il  existe  une  plaie,  il  faut 
l’examiner  avec  soin  et,  dans  le  cas  où  on  trouverait  une  fracture  esquil- 
leusede  l’os,  des  esquilles  forjetées  en  dedans,  des  corps  étrangers  impos¬ 
sibles  à  extraire  par  les  moyens  ordinaires,  il  faudrait  immédiatement 
recourir  au  trépan;  dans  ce  cas  l’opération  n’a  d’autre  but  que  de  sim¬ 
plifier  le  foyer.  De  toutes  les  indications  de  l’opération,  c’est  assurément 
la  moins  contestée,  et  Legouest  a  pu  dire  que  ce  n’était  pas  trépaner  que 
d’appliquer  le  trépan  dans  ces  conditions.  L’indication  d’extraire  les 
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esquilles  elles  corps  étrangers  existe  à  toutes  les  périodes  du  traitement: 
aussi  reviendrons-nous  spécialement  sur  ce  point  un  peu  plus  loin. 

S’il  n’y  a  pas  de  plaie  extérieure  et  s’il  existe  des  accidents  irritatifs 
ou  dépressifs,  la  conduite  la  plus  rationnelle  consiste  à  débrider  au  point 
contus  et  à  inspecter  la  portion  du  crâne  soupçonnée  d’être  le  siège  de  la 
lésion.  En  admettant  le  cas  le  plus  difficile,  celui  où  on  ne  trouve  rien, 
on  n’a  plus  pour  se  guider  que  les  symptômes  irritatifs  ou  dépressifs. 

A.  Lorsqu’il  y  a  commotion  cérébrale,  que  le  blessé  est  dans  le  coma, 
avec  la  résolution  musculaire,  la  plupart  des  chirurgiens  conseillent  de  ne 
pas  trépaner.  On  ne  voit  pas,  en  effet,  quelle  pourrait  être  l’utilité  d’une 
opération  en  pareil  cas.  —  S’il  y  a  un  épanchement  sanguin,  on  pourra 
bien  lui  donner  issue,  mais  mieux  vaudrait  attendre  que  le  coma  fût  un 
peu  dissipé;  il  en  est  de  même  dans  le  cas  de  fracture  de  la  table  in¬ 
terne.  Malgré  cela,  le  trépan  hâtif  a  trouvé  un  défenseur  en  Just  Lucas 
Championnière,  qui  ne  considère  pas  le  coma  comme  une  contre-indication 
formelle  à  la  trépanation. 

B.  Dans  le  cas  où  il  existe  au  début  des  symptômes  de  compression 
d’ordre  dépressif  persistants  tels  que  l’hémiplégie,  la  monoplégie,  isolés 
ou  unis  à  un  état  comateux  peu  prononcé,  à  des  convulsions  partielles, 
qu’il  y  ait  une  fracture  ou  non,  une  plaie  extérieure  ou  intégrité  du  cuir 
chevelu,  l’indication  de  l’opération  nous  paraît  formelle.  Mais  ici  déjà 
nous  trouvons  des  opinions  contradictoires  dans  les  écrits  et  les  discours 
des  différents  chirurgiens.  Le  Fort  se  déclare  partisan  de  l’intervention 
dans  toutes  ces  circonstances,  et  c’est  à  propos  des  cas  où  il  n’y  a  ni  plaie 
ni  fracture  et  seulement  les  accidents  que  nous  venons  de  mentionner 
qu’il  a  émis  cet  adage  resté  classique:  «  Dans  le  doute  il  faut  agir  ». 
Legouest,  Trélat,  ne  partagent  en  aucune  façon  ces  hésitations  et  trépanent 
toujours  en  pareille  occurrence.  Le  Dentu  est  bien  moins  affirmatif, 
car  après  s’être  prononcé  pour  l’opération  il  ajoute  :  «  Encore  faudrait-il, 
si  le  malade  était  atteint  d’hémiplégie,  être  arrivé  à  la  quasi-certitude  de 
l’existence  d’une  hémorrhagie  non  compliquée  de  vaste  contusion  céré¬ 
brale  ».  Dans  ce  cas,  si  les  jours  du  blessé  semblaient  sérieusement  me¬ 
nacés,  il  serait  permis  de  faire  une  tentative  même  en  l’absence  d’une 
plaie  extérieure. 

Les  épanchements  sanguins,  quel  que  soit  leur  siège,  s’accompagnent 
généralement  de  symptômes  dépressifs,  et,  lorsque  le  caillot  est  assez 
étendu,  l’opportunité  de  l’opération  du  trépan,  quoique  indiquée  par 
l’ensemble  des  phénomènes  généraux,  n’a  pas  toujours  une  opportunité 
incontestable.  Tillaux  a  présenté  en  1868  à  la  Société  de  chirurgie  des 
observations  qui  tendent  à  prouver  combien  il  faut  être  circonspect  en 
pareille  circonstance.  Dans  un  cas  de  fracture  du  crâne,  l’artère  méningée 
moyenne  était  divisée  au  niveau  de  l’angle  antérieur  et  inférieur  du 
pariétal  gauche  ;  il  en  était  résulté  un  énorme  caillot  logé  entre  le  crâne 
et  la  dure-mère,  large  comme  la  paume  de  la  main  et  de  plusieurs  centi¬ 
mètres  d’épaisseur;  il  occupait  toute  la  fosse  temporale  et  se  prolongeait 
même  en  arrière.  Entre  la  dure-mère  et  le  cerveau  il  n’y  avait  aucun 
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épanchement  et  celui-ci  était  seulement  aplati  dans  toute  la  région 
qui  correspondait  au  caillot.  Or  dans  ce  fait  il  existait  comme  signes 
objectifs  une  fracture  du  crâne  avec  un  fragment  légèrement  déprimé  et 
une  plaie  aux  téguments  ;  il  y  avait  en  plus  affaiblissement  de  tout  le  côté 
du  corps  opposé  à  la  fracture.  Les  indications  de  l’opération  étaient  donc 
formelles,  d’après  les  principes  que  nous  posions  plus  haut,  et  il  était 
rationnel  de  rapporter  les  symptômes  dépressifs  persistants  à  l’enfonce¬ 
ment  de  la  table  interne.  Cependant,  une  couronne  de  trépan  appliquée 
dans  ces  conditions  eût  conduit  sur  le  caillot,  et  en  l’enlevant,  chose 
assez  difficile  avec  une  seule  couronne  ,  on  aurait  fait  cesser  les 
symptômes  de  compression,  mais  on  exposait  à  l’air  un  foyer  sanguin, 
ce  qui  était  grave,  et  on  eût  pu  courir  les  risques  d’une  nouvelle  hémor¬ 
rhagie  dangereuse.  Aussi  ïillaux  se  déclare-t-il  opposé,  pièces  en  main, 
à  l’intervention. 

Aujourd’hui  nous  pensons  avec  nombre  d’auteurs  qu’il  faudrait  opérer 
en  pareil  cas  en  utilisant  les  méthodes  antiseptiques,  et  ne  pas  craindre 
d’appliquer  plusieurs  couronnes. 

Velpeau  croyait  que  les  épanchements  sanguins  entre  le  crâne  et  la 
dure-mère  nécessitaient  impérieusement  l’opération  du  trépan  ;  il  n’ad¬ 
mettait  pas,  ce  qui  est  inexact,  que  le  sang  fût  susceptible  de  subir  les 
transformations  ordinaires  des  épanchements  sanguins.  «  Résolution 
impossible ,  accumulation  nouvelle  que  la  résistance  des  os  refoule  sans 
cesse  en  dedans;  menace  continuelle  d’effusion  dans  l’arachnoïde,  d’in¬ 
flammation,  de  ramollissement  du  cerveau;  compression  de  plus  en  plus 
considérable  de  la  masse  encéphalique  :  voilà  ce  que  peut  produire  un 
épanchement  de  sang  entre  le  crâne  et  la  dure-mère.  Une  semblable  per¬ 
spective  permet-elle  le  doute?  laisse-t-elle  au  chirurgien  le  droit  de  dis¬ 
cuter  la  valeur  du  trépan?». 

D’ailleurs,  les  cas  de  succès  de  l’opération  pratiquée  dans  ces  conditions 
ne  manquent  pas  et  Bryant  relate  une  belle  observation  de  Cock  qui  réussit 
à  guérir  son  malade.  11  s’agissait  d’un  homme  qui  avait  fait  une  chute 
sur  une  pièce  de  fer  et  qui  avait  une  plaie  au  côté  droit  de  la  tête  ;  au  bout 
de  quinze  heures,  il  perdit  connaissance,  sa  respiration  devint  stertoreuse, 
les  pupilles  insensibles;  le  côté  droit  se  paralysa  complètement;  pas 
trace  de  fracture.  Une  couronne  de  trépan  fut  appliquée  en  arrière  et  au- 
dessus  de  l’angle  antérieur  et  inférieur  du  pariétal  gauche  en  dehors  du 
tronc  de  l’artère  méningée  moyenne  ;  un  flot  de  sang  s’échappa  par  l’ou¬ 
verture  et  un  large  caillot  reposant  sur  la  dure-mère  fut  extrait;  le  stertor 
cessa  de  suite,  le  lendemain  la  paralysie  du  bras  droit  disparut.  Il  guérit 
bien  et  put  reprendre  son  travail  pendant  treize  ans.  Ce  malade  mourut 
ultérieurement  d'accidents  cérébraux.  Ainsi  l’opération  a  certainement 
été  utile  à  ce  blessé,  et  nous  ne  doutons  pas  qu’en  pareil  cas  la  conduite 
de  Cock  soit  légitime. 

L’indication  du  trépan  dans  le  cas  d’épanchements  arachnoïdiens  est 
bien  plus  problématique  ;  les  Cooper,  Abernethy,  rejettent  l’opération  ; 
Velpeau  pense  que  la  trépanation  ne  laisse  pas  que  de  présenter  dans  ces 
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conditions  quelques  chances  heureuses,  et  qu’il  faut  y  recourir  quand 
il  existe  des  symptômes  graves  de  compression.  Malheureusement  te 
diagnostic  exact  du  siège  de  la  lé.sion  est  si  difficile  que  ce  précepte  n’a 
pas  grande  valeur.  H.  Larrey  se  déclare  opposé  à  l’intervention  dans  ces 
épanchements  intra-crâniens,  parce  qne  le  trépan  ne  tarit  pas  la  source 
du  sang-  qui  peut  se  résorber;  pour  lui  ce  sang  «  n’est  pas  un  danger 
sérieux  ».  On  voit  par  ce  qui  précède  combien,  dès  qu’on  entre  dans 
l’étude  des  lésions,  les  opinions  des  chirurgiens  sont  contradictoires. 

Les  épanchements  sanguins  intra-crâniens  ont  été  en  1880  l’objet 
d’un  bon  travail  de  G.  Marchant,  qui  a  déterminé  les  conditions  de  la 
rupture  de  l’artère  méningée  moyenne.  Le  plus  grand  nombre  de  ces 
épanchements,  à  la  suite  des  fractures  du  crâne,  seraient  la  conséquence 
de  la  rupture  ou  de  la  blessure  des  troncs  de  cette  artère  ou  de  ses  bran¬ 
ches  ;  les  symptômes  qui  permettent  de  reconnaître  l’existence  de  ces 
épanchements  sont,  d’après  cet  auteur,  locaux  et  généraux;  l’œdème, 
l’empâtement  de  la  région  temporo-pariétale,  la  douleur  localisée,  l’ecchy¬ 
mose  des  régions  zygomatique  et  mastoïdienne,  le  trismus,  la  dilata¬ 
tion  pupillaire  du  côté  de  l’épanchement,  sont  les  principaux  signes 
locaux  ;  parmi  les  symptômes  généraux  il  faut  signaler  le  coma,  le 
stertor,  l’hémiplégie  ou  des  troubles  irritatifs. 

Lorsque  les  branches  de  l’artère  méningée  moyenne  sont  intéressées 
dans  une  fracture  avec  enfoncement  ou  par  une  esquille,  l’épanchement 
se  fait  entre  l’os  et  la  dure-mère  décollée  sur  une  surface  nettement 
délimitée  anatomiquement  ;  d’après  les  recherches  de  Malgaigne,  Tillaux, 
Marchant,  la  zone  décollable  s’étend  «  d’avant  en  arrière  depuis  le  bord 
postérieur  des  petites  ailes  du  sphénoïde  jusqu’à  deux  ou  trois  centi¬ 
mètres  de  la  protubérance  occipitale  interne.  »  En  haut,  elle  est  limitée 
par  la  faux  du  cerveau  et  s’arrête  en  bas  au  niveau  d’une  ligne  horizontale 
qui  s’étend  du  bord  postérieur  des  apophyses  d’Ingrassias  à  la  partie 
horizontale  du  sinus  latéral. 

Dans  le  cas  de  fracture  irradiante  de  la  voûte  à  la  base,  le  trait  de 
fracture  passant  par  le  trou  petit  rond  peut  intéresser  le  tronc  de  la  méningée 
moyenne  :  dans  ce  cas'  en  raison  de  la  disposition  de  la  dure-mère  à 
ce  niveau,  l’épanchement  sanguin  sera  intra-dure-mérien  ou  arachnoï¬ 
dien.  Le  diagnostic  de  cet  épanchement  est  déjà  beaucoup  plus  difficile. 

Marchant  conclut,  comme  son  maître  Tillaux,  qu’en  dehors  de  l’enfance 
la  trépanation  du  crâne  est  impuissante.  Nous  reproduisons  ici  ses  der¬ 
nières  conclusions  : 

«  1“  Dans  certains  cas  de  fracture  du  crâne  avec  plaie  et  chez  l'en¬ 
fant,  en  raison  de  l’adhérence  de  la  dure-mère  aux  os  du  crâne,  de  la 
tendance  du  sang  à  s’échapper  à  l’extérieur  et  à  constituer  une  hémor¬ 
rhagie  externe  extra-crânienne,  en  raison  encore  de  la  position  de  l’artère 
méningée  moyenne  qui  reste  superficielle  (dure-mère  non  décollée)  et 
de  la  section  nette,  l’intervention  chirurgicale  peut  avoir  quelque  chance 
de  succès  (trépanation,  ligature). 

«  2“  Chez  l’adulte  et  le  vieillard,  nous  croyons  le  trépan  impuissant  dans 
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la  majorité  des  cas  ;  1°  à  cause  de  l’épanchement  (plusieurs  centimètres- 
de  diamètre)  qui  se  fait  dans  l’intérieur  du  crâne,  et  de  l’impossibilité 
non  d’arriver  sur  une  aussi  large  surface,  mais  de  retirer  sans  compli¬ 
cations  septicémiques  (Panas)  et  surtout  sans  irritation  méningo-encé- 
phalique  des  caillots  volumineux,  à  organisation  fibrillaire  rapide.  Plu¬ 
sieurs  couronnes  de  trépan  doivent  être  successivement  appliquées. 

«  Ce  caillot  est  d’ailleurs  le  meilleur  hémostatique  ;  celui-ci  retiré  par 
la  curette,  le  lavage,  on  se  trouve  en  présence  d’une  hémorrhagie  dont 
le  point  de  départ  est  souvent  difficile  à  découvi’ir. 

«  2“  Si  le  chirurgien  peut  retrouver  la  source  hémorrhagipare,  il  est 
dans  la  nécessité  d’opérer  sur  une  artère  souvent  refoulée  avec  la  dure-mère 
décollée  de  3,  4,  5  centimètres  en  dedans  de  la  paroi  crânienne  ;  cette 
plaie  artérielle  échappe  d’ailleurs  aux  moyens  hémostatiques  habituels.  » 

Ces  conclusions  nous  semblent  trop  radicales  et  nous  pensons  qu’on 
ne  peut  se  refuser  à  l’évidence  de  l’opportunité  de  l’opération  dans  bien 
des  cas  ;  nous  citions  plus  haut  un  beau  fait  de  Cock.  Béclard  a  lié  la 
méningée  moyenne  après  avoir  appliqué  une  couronne  de  trépan;  Dorsey 
a  également  eu  recours  avec  succès  à  cette  ligature.  Sans  doute  on  ne 
réussit  pas  toujours,  mais  les  recherches  de  Marchant  montrent  précisé¬ 
ment  l’extrême  gravité  de  ces  épanchements,  et  je  crois  qu’on  est  auto¬ 
risé,  dans  d’aussi  graves  conjonctures,  à  tenter  une  opération  rationnelle. 
Les  chances  du  retour  du  sang  sont  moindres,  si  on  n’opère  pas  primiti¬ 
vement,  et  il  serait  toujours  possible  de  fermer  la  plaie  du  crâne.  Enfin 
l’emploi  de  la  méthode  antiseptique  lève  une  des  objections  de  Panas. 

C.  S’il  existe  au  début  des  accidents  irritatifs  limités,  persistants,  con¬ 
tractures  ou  convulsions,  qu’ils  soient  ou  non  accompagnés  de  légère 
commotion  cérébrale,  l’intervention  est  indiquée,  qu’il  y  ait  ou  non 
fracture  du  crâne.  On  est  en  droit  de  supposer  une  compression  ou  une 
irritation  localisée  que  l’opération  pourra  améliorer.  Ainsi  l’épilepsie 
isolée  au  début  d’un  traumatisme  du  crâne  comporte  l’opération.  Celte 
règle  n’est  pas  admise  par  H.  Larrey,  mais  la  plupart  des  chirurgiens 
contemporains  la  suivent  en  pareille  circonstance. 

D.  S’il  existe  au  début  des  accidents  convulsifs  mal  limités,  générali¬ 
sés  d’emblée,  accompagnés  d’agitation  et  de  délire,  l’opération,  sans  pré¬ 
senter  de  grands  dangers,  ne  peut  rationnellement  remédier  à  ces  acci¬ 
dents.  Mieux  vaut  alors  s’abstenir  comme  dans  les  cas  de  commotion 
cérébrale  avec  anéantissement  de  plusieurs  grandes  fonctions. 

2“  Trépan  curatif  consécutif  .  —  Pendant  la  période  de  réparation,  à 
une  époque  variable  entre  quelques  jours  ou  quelques  semaines,  le  chi¬ 
rurgien  voit  parfois  apparaître  ou  augmenter  des  symptômes  graves  aux¬ 
quels  il  peut  être  tenté  d’opposer  la  trépanation.  C’est  la  période  durant 
laquelle  apparaissent  fréquemment  les  symptômes  de  méningo-encé- 
phalite.  —  Or  personne  ou  presque  personne  n’a  consenti  â  trépaner 
pour  remédier  à  la  méningo-encéphalile  diffuse.  Et  en  fait  on  ne  com¬ 
prend  pas  bien  de  quelle  façon  l’opération  agirait.  Legouest  fait  des  ré¬ 
serves  dans  l’espérance  qu’on  aura  la  chance  de  rencontrer  un  foyer 
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d’encéphalite  limité.  «  Quant  à  l’opération,  dit-il,  faite  pour  arrêter  la 
reprise  ou  le  développement  d’accidents  sérieux  qui  sont  la  plupart  du 
temps  le  signal  de  l’explosion  de  l’encéphalite,  je  la  pratiquerais  encore 
volontiers,  bien  qu’elle  offre  'peu  de  chances  de  succès  ;  mais  je  la 
pratiquerais  parce  qu’au  lieu  d’une  encéphalite  diffuse  on  peut  mettre  à 
découvert  un  foyer  d’encéphalite  localisée,  parce  qu’il  faut  tout  tenter 
pour  sauver  ses  malades,  sans  être  retenu  par  la  crainte  de  se  compro¬ 
mettre  comme  on  l’a  dit  ici».  Aux  beaux  jours  du  trépan  on  n’aurait 
pas  trouvé  plus  de  conviction  pour  défendre  l’opération.  Lucas-Cham- 
pionnière  adopte  jusqu’à  un  certain  point  cette  manière  de  voir.  Néan¬ 
moins  il  est  douteux  que  son  exemple  soit  suivi,  et  mieux  vaut  étudier 
avec  soin  les  signes  qui  permettront  de  reconnaître  les  abcès  du  cerveau 
que  de  déconsidérer  par  un  emploi  intempestif  une  opération  prônée  ou 
dénigrée  avec  trop  de  passion. 

Cependant  le  trépan  est  quelquefois  indiqué  pendant  cette  période, 
mais  alors  ce  sera  pour  remédier  à  des  accidents  de  compression  ou 
d’irritation  localisés  qui  se  seront  accentués  on  développés  insensible¬ 
ment.  Les  indications  sont  alors  les  mêmes  que  pour  le  trépan  immédiat, 
avec  cette  circonstance  qu’il  faudra  démêler  ce  qui  peut  appartenir  à 
l’encéphalite  et  à  une  lésion  limitée.  La  règle  en  pareille  occurrence 
sera  de  n’opérer  qu’autant  que  les  symptômes  irritatifs  ou  paralytiques 
seront  localisés  et  apyrétiques. 

3°  Trépan  tardif,  —  Les  accidents  éloignés  qui  se  développent  long¬ 
temps  après  les  blessures  de  la  tête  et  après  les  affections  chroniques, 
comme  tous  ceux  que  nous  avons  étudiés,  sont  classés  dans  deux  grou¬ 
pes:  les  uns  sont  d’ordre  irritatif:  convulsions,  accès  épileptiformes, 
épilepsie;  les  autres  d’ordre  dépressif  :  paralysies,  hémiplégie,  aphasie, 
troubles  fonctionnels,  moteurs  et  sensitifs.  —  Ces  derniers  indiquent  la 
trépanation  quand  ils  sont  localisés,  car  il  est  admissible  qu’un  foyer 
sanguin  ou  purulent,  une  esquille  ou  un  corps  étranger  qui  a  cessé  d’être 
toléré,  produise  tout  ces  accidents.  De  même  encore  lorsqu’il  existe  des 
accès  épileptiformes,  avec  une  lourdeur  de  tête,  il  y  aurait  indication  à 
intervenir,  parce  qu’on  peut  supgonner  la  présence  d’un  abcès  dans 
l’épaisseur  de  la  substance  cérébrale;  mais,  si  le  précepte  est  juste,  son 
application  est  assez  difficile,  parce  qu’on  ne  sait  pas  toujours  où  il  faut 
appliquer  l'instrument.  En  pareil  cas  une  ancienne  cicatrice,  une  dou¬ 
leur  localisée,  la  recherche  des  centres  moteurs  corticaux,  pourront 
faciliter  la  détermination  du  point  convenable.  Que  si  ce  point  restait 
douteux,  Le  Fort  pense  qu’il  vaudrait  mieux  s’abstenir;  quand  on  consi¬ 
dère  l’issue  fatale  de  cet  accident,  il  nous  semble  qu’on  est  en  droit  de 
tenter  quelque  chose  et,  sans  recourir  à  27  couronnes  de  trépan  comme 
Chabdon,  on  pourrait  en  appliquer  quelques-unes  dans  les  points  où  il  y 
a  lieu  de  soupçonner  l’existence  du  foyer. 

Trépan  dans  l'épilepsie  traumatique.  Rappelons  seulement  pour  mé¬ 
moire  que.  quelques  hardis  opérateui's  ont  eu  recours  au  trépan  contre 
l’épilepsie  essentielle.  Tissot,  Delasiauve,  la  recom  mandent  encore,  mais 
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l’applicalion  rationnelle  du  trépan  contre  l’épilepsie,  la  folie  et  les  né¬ 
vralgies  consécutives  à  des  traumatismes,  a  donné  des  résultats  assez 
avantageux  pour  qu’on  puisse  revenir  un  peu  sur  le  discrédit  dans  le¬ 
quel  est  tombée  cette  opération  en  France. 

D’après  Echeverria,  qui  a  réuni  un  grand  nombre  de  cas  de  ce  genre, 
107o  épileptiques  n’ont  d’autres  antécédents  étiologiques  que  des 
traumatismes  de  la  tête.  Les  accidents  ont  apparu  d’emblée  ou  bien  ne  se 
sont  montrés  qu’après  un  intervalle  de  plusieurs  années.  Parmi  les 
lésions  épileptogènes,  les  unes  sont  péricrâniennes,  d’autres  crâniennes 
et  intra-crâniennes.  Pour  Echeverria,  «  le  trépan  est  le  moyen  curatif 
par  excellence,  toutes  les  fois  que  l’épilepsie  résulte  d’une  lésion  trauma¬ 
tique  de  la  tête  tardive  ».  Ce  n’est  d’ailleurs  pas  une  opinion  isolée,  car 
en  Amérique  et  en  Angleterre  Stephen  Smith,  Billings,  Russell,  Bou- 
telle,  ont  adopté  depuis  longtemps  celte  manière  de  voir.  Le  plus  beau 
succès  est  assurément  celui  de  Holston,  qui  trépana  un  malade  et  le  guérit 
de  son  épilepsie,  vingt  ans  après  sa  blessure. 

Cette  question  si  intéressante  a  été  l'objet  d’une  discussion  importante 
en  1879  à  la  Société  royale  médicale  et  chirurgicale  de  Londres  à  l’oc¬ 
casion  d’un  beau  succès  publié  par  West  (de  Birmingham).  Il  s’agissait 
d’une  jeune  fille  de  quatorze  ans  qui  avait  eu  une  fracture  du  crâne  en 
1871  à  la  suite  d’un  coup  de  pierre.  Depuis  cette  époque  elle  était  sujette 
à  des  accès  épileptiques  qui  augmentaient  chaque  année  en  nombre  et 
en  gravité,  à  tel  point  qu’elle  était  presque  devenue  idiote.  West  appliqua 
au  niveau  de  la  fracture  deux  couronnes  de  trépan  en  se  servant  de  la 
méthode  antiseptique;  l’amélioration  ne  se  fit  pas  longtemps  attendre  ;  la 
parole  revint,  la  paralysie  du  rectum  et  de  la  vessie  disparurent,  et  un 
mois  après  elle  était  guérie  ;  depuis  un  an  elle  n’a  plus  eu  un  seul  accès 
épileptique.  —  A  la  suite  de  cette  communication,  un  débat  s’engagea 
entre  les  divers  membres  de  celte  société  ;  Douglas  Powel,  en  raison  de 
l’absence  de  fracture  et  de  lésions  de  la  table  interne,  pensa  que  l’épilep¬ 
sie  n’avait  pas  pour  origine  la  lésion  du  crâne,  mais  bien  quelque  irrita¬ 
tion  nerveuse  périphérique;  pour  lui,  l’opération  du  trépan  avait  été  inu¬ 
tile,  superflue,  et  la  simple  incision  des  téguments  eût  sans  doute  produit 
le  même  résultat.  Il  cita  à  l’appui  de  sa  manière  de  voir  un  cas  d’exos¬ 
tose  du  tibia  qui  était  le  point  de  départ  de  l’aura  épileptique  et  dont  l’a¬ 
blation  pratiquée  par  Hulke  amena  la  guérison.  Cependant  les  opinions 
émises  par  les  chirurgiens  anglais  sur  cet  important  sujet  sont  absolu¬ 
ment  contradictoires  :  les  uns  favorables  à  l’intervention  relatent  de 
bien  curieux  cas  de  succès  ou  des  faits  qui  auraient  indiqué  certainement 
la  trépanation;  d’autrescommeAlthaus,  Holmes,  Bryant,  se  déclarent  peu 
partisans  de  l’opération  et  préfèrent  employer  auparavant  les  médications 
internes  et  surtout  de  fortes  doses  d’iodure  de  potassium.  Sans  doute, 
c’est  avec  une  somme  d’opinions  individuelles  qu’on  arrive  à  se  faire  une 
idée  générale,  niais,  au  lieu  de  se  laisser  guider  par  l’impression  toujours 
trop  grande  d’un  succès  ou  d’un  revers,  il  serait  préférable  de  poser  les 
règles  de  l’intervention.  Assurément  il  y  a  dans  la  science  un  certain  nom- 
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bre  de  cas  dans  lesquels  l’épilepsie  a  été  guérie  par  la  trépanation  sans 
qu’on  eût  trouvé  de  lésion,  et  on  est  en  droit  de  rapporter  le  succès  au 
débridement  d’une  cicatrice.  Donc,  quand  il  n’y  aura  pas  urgence,  après 
l’emploi  des  moyens  médicaux,  il  sera  bon  de  débrider  les  cicatrices  dans 
l’épilepsie  traumatique  avérée,  et  de  ne  recourir  à  l’opération  du  trépan 
qu’autant  que  cette  première  tentative  assez  inoffensive  aura  échoué. 

Du  trépan  pour  l’extraction  des  corps  étrangers.  1“  Trépanation 
directe.  —  L’indication  du  trépan  dans  le  cas  de  corps  étrangers  fixés 
dans  le  crâne  n’est  pas  discutée.  Qu’il  s’agisse  de  lames  de  couteaux,  de 
tiges  de  fer,  de  balles  enclavées,  c’est  au  trépan  qu’il  faut  donner  la  pré¬ 
férence  sur  les  autres  procédés  de  résection.  Il  est  souvent  nécessaire  en 
pareil  cas,  soit  que  le  corps  étranger  fasse  une  trop  grande  saillie  au 
dehors,  soit  qu’il  n’offre  pas  un  point  d’appui  sûr,  de  modifier  le  procédé 
d’application  ordinaire  et,  conformément  au  précepte  donné  il  y  a  bien 
longtemps  par  Dotal,  reproduit  par  Percy,  de  trépaner  sans  pyramide  en 
appliquant  la  couronne  sur  un  carton  percé.  H.  Larrey  conseille  l’emploi 
d’une  rondelle  de  cuir  et  nous  lui  préférons  des  rondelles  de  liège.  Malgré 
cela  l’application  du  trépan  dans  ces  conditions  reste  une  opération  lon¬ 
gue,  pénible,  et  mieux  vaudrait  recourir  au  trépan  à  point  d’appui  péri¬ 
phérique. 

Percy  rapporte  que  son  père  retira,  à  l’aide  d’une  couronne  de  trépan, 
un  morceau  de  lame  de  couteau  enclavé  dans  le  crâne  d’une  servante  d’au¬ 
berge.  Desport  dit  également  qu’en  1725  Beausoleil  retira  ainsi  un  frag¬ 
ment  de  bois  cassé  au  ras  de  l’os.  C’est  en  suivant  cette  conduite  que 
Dupuytren  sauva  la  vie  à  un  jeune  homme  qui  portait  une  lame  de  cou¬ 
teau  brisée  dans  le  crâne  depuis  plusieurs  années;  l’opération  du  trépan 
lui  permit  d’extraire  le  corps  étranger,  source  d’accidents,  et  un  peu  plus 
tard  d’ouvrir  un  abcès  du  cerveau. 

Les  balles  enclavées  dans  le  crâne  se  divisent  fréquemment  ;  leur  dé¬ 
formation  en  clou  à  tête  n’est  pas  rare,  et  souvent  elles  font  au  crâne  une 
ouverture  plus  petite  que  leur  diamètre.  Dès  que  l’exploration  a  démontré 
l’existence  d’un  semblable  enclavement  du  projectile,  l’indication  est  de 
l’enlever,  ce  qu’on  ne  peut  faire  qu’en  débridant  en  quelque  sorte  l’entrée 
par  l’application  d’une  couronne  de  trépan.  Ce  précepte  est  encore  utile 
dans  les  cas  de  plus  gros  projectiles,  et  J.-D.  Larrey  dut  appliquer  trois 
petites  couronnes  de  trépan  pour  extraire  du  crâne  d’un  blessé  de  Vitebsk 
(1812)  un  gros  biscaien  pesant  sept  onces;  la  guérison  eut  lieu. 

Dans  ces  derniers  cas  il  ne  peut  plus  être  question  de  comprendre  le 
corps  étranger  adhérent  dans  une  rondelle  de  trépan  ;  on  crée  un  vide  à 
côté  de  lui  pour  pouvoir  le  mobiliser.  Cayzergues  retira  de  cette  façon 
une  baguette  de  fusil  qui  avait  traversé  le  crâne  du  frontal  à  l’occipital. 
On  peut  encore  voir  cette  pièce  curieuse  au  musée  Dupuytren  où  elle  a  été 
déposée  par  J.-D.  Larrey,  qui  l’elate  longuement  les  circonstances  de  ce 
fait  dans  ses  Mémoires. 

Le  trépan  ouvre  une  voie  pour  aller  à  la  recherche  des  corps  étrangers 
du  cerveau.  11  y  a  déjà  longtemps  que  Guillaume  de  Salicet  défendait 
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d’extraire  les  corps  étrangers  du  cerveau,  sous  le  prétexte  que  «la  nature 
se  familiarisait  avec  eux  ».  A  l’époque  de  faveur  du  trépan  il  était  ration¬ 
nel  d’aller  chercher  les  corps  étrangers  dans  le  cerveau  et  on  doit  à  cette 
initiative  hardie  quelques  beaux  succès.  Ces  préceptes  furent  encore  plus 
d’une  fois  suivis  pendant  les  guerres  de  la  République  et  de  l’Empire; 
mais  des  voix  autorisées  s’élevaient  alors  pour  réprouver  ces  essais  témé¬ 
raires.  Larrey  nous  dit  en  effet  que,  «  si  les  corps  étrangers  s’éloignent  de 
la  face  interne  de  la  voûte  du  crâne,  il  vaut  mieux  abandonner  le  malade 
à  la  médecine  expectante  que  de  tenter  des  recherches  dans  l’intérieur 
de  cet  organe  pulpeux,  comme  nous  l’avons  vu  faire  par  quelques  prati¬ 
ciens.  » 

Malgré  ce  sage  précepte,  dont  l’application  est  souvent  difficile,  les 
chirurgiens  modernes  et  surtout  ceux  qui  servent  aux  armées,  sans  se 
départir  d’une  sage  prudence,  explorèrent  souvent  les  plaies  du  cerveau 
et  firent  l’extraction  de  corps  étrangers,  balles,  esquilles.  C’est  la  con¬ 
duite  que  Baudens  a  suivie  pendant  les  guerres  d’Afrique.  Plus  récemment 
Legouest  ne  se  montre  pas  ennemi  des  recherches  prudentes.  Lors  de  la 
discussion  de  i  867  à  la  Société  de  chirurgie,  personne,  si  nous  exceptons 
H.  Larrey,  ne  s’éleva  contre  le  précepte  de  l’extraction  des  esquilles.  A 
l’étranger,  Brodie,  Fischer,  se  montrent  peu  partisans  de  l’intervention. 
Depuis  quelques  années,  il  semble  se  faire  un  mouvement  rétrograde  et 
le  cerveau  se  trouve  en  tête  de  la  liste  de  proscription  de  Verneuil  et  Til- 
laux,  qui  conseillent  d’abandonner  à  elles-mêmes  les  balles  qui  se  per¬ 
dent  dans  la  tête.  Otis,  dans  son  ouvrage  sur  la  guerre  d’Amérique,  arrive 
à  peu  près  aux  mêmes  conclusions,  puisqu’il  reconnaît  que  tous  les  cas 
d’intervention  ont  au  moins  été  inutiles.  Nous  pensons  avec  H.  Larrey 
que  l’extraction  des  corps  étrangers  du  cerveau  est  peu  justifiée  toutes  les 
fois  que  ceux-ci  sont  situés  à  quelques  centimètres  dans  la  profondeur. 
Si  un  corps  étranger,  longtemps  toléré,  devient  la  source  d’accidents,  l’in¬ 
dication  de  l’opération  est  rationnelle.  Zinck  rapporte  l’observation  d’un 
ancien  blessé  qui  avait  une  balle  dans  le  cerveau;  des  accidents  graves 
survinrent  et  il  dut  trépaner  ;  il  n’osa  pas  extraire  la  balle  qu’il  sentait  à 
un  pouce  et  demi  de  profondeur,  et  le  malade  mourut  à  quelque  temps 
de  là.  Si  pareil  cas  se  présentait,  nous  pensons  qu’il  ne  faudrait  pas  hési¬ 
ter  et  faire  le  nécessaire  pour  extraire  le  corps  étranger.  Parmi  les  belles 
observations  de  cette  intervention  tardive,  mentionnons  un  cas  d’extrac¬ 
tion  de  balle  que  tenta  avec  succès  Jobert  (de  Lamballe)  sur  un  ancien 
blessé  de  Traktir.  11  eut  recours  au  trépan  et  put  ainsi  extraire  un  projec¬ 
tile  pesant  25  grammes  logé  dans  le  cerveau. 

2°  Trépanation  indirecte.  —  On  peut  encore  se  sei’vir  du  trépan  dans 
le  but  de  faire  une  contre-ouverture  pour  aller  à  la  recherche  d’un  corps 
étranger  qui  s’est  arrêté  près  du  crâne  en  un  point  plus  ou  moins  éloigné 
de  son  ouverture  d’entrée.  Le  diagnostic  devient  beaucoup  plus  difficile, 
et  partant  l’opération  plus  hasardée.  Larrey  et  Baudens  ont  eu  recours  à 
cette  contre-ouverture  pour  retirer  des  projectiles  dont  ils  avaient  déter¬ 
miné  la  position  à  l’aide  de  sondes  en  gomme.  Ces  balles  avaient  contourné 
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le  cerveau  sans  le  léser  entre  le  crâne  et  la  dure-mère  et  s’étalent  arrêtées 
à  une  assez  grande  distance.  Le  succès  a  couronné  ces  tentatives  hardies; 
d’ailleurs  ces  faits  sont  très-exceptionnels.  La  méthode  de  trépanation 
indirecte  ne  saurait  être  appliquée  qu’autant  qu’il  existe  un  point  dou¬ 
loureux  précis. 

Des  points  où  l'on  applique  le  trépan.  Détermination  des  centres. 
—  Dans  les  cas  de  nécessité  urgente,  on  trépane  dans  tous  les  points  qui 
sont  accessibles.  Il  y  avait  autrefois  un  certain  nombre  de  contre-indica¬ 
tions  au  trépan  :  ainsi  on  ne  devait  pas  trépaner  au-dessous  d’une  ligne 
circulaire  qui  réunirait  la  bosse  nasale  à  la  protubérance  occipitale  externe. 
La  crête  frontale  interne  proéminente  ne  permet  pas  de  trépaner  le  front 
à  sa  partie  médiane  et  inférieure.  Jadis  il  était  recommandé  de  ne  pas 
trépaner  sur  les  sutures  ;  Bérenger  de  Carpi  a  le  premier  enfreint  sans 
inconvénient  le  précepte  hippocratique,  et  aujourd’hui  on  n’en  tient  pas 
compte.  Il  en  est  de  même  de  l’ancienne  interdiction  du  trépan  à  l’angle 
antérieur  et  inférieur  du  pariétal  où  passe  l’artère  méningée.  Si  l’opéra¬ 
tion  venait  à  intéresser  un  de  ces  vaisseaux,  on  arrêterait  l’hémorrhagie 
à  l’aide  d’un  petit  bouchon  de  cire  molle,  d’un  bouchon  introduit  dans 
l’ouverture  du  trépan,  ou  même  de  la  ligature.  Ces  procédés  sont  préfé¬ 
rables  à  la  cautérisation  avec  un  stylet  rougi.  Cependant  cet  accident  n’est 
pas  absolument  inoffensif  et  maintes  fois  il  s’est  produit  des  hémorrhagies 
consécutives.  Il  existe  même  dans  la  science  des  cas  de  mort  due  à  cette 
seule  cause.  On  a  également  recommandé  de  ne  pas  trépaner  au  niveau 
des  sinus  ;  mais  les  auteurs  ne  regardent  plus  cette  règle  comme  absolue, 
et  n’admettent  pas  que  les  dangers  soient  aussi  considérables  qu’il  a  été 
dit.  D’ailleurs  on  n’a  ordinairement  pas  le  choix. 

En  effet,  ce  que  nous  avons  dit  des  indications  démontre  que  la  ten¬ 
dance  actuelle  vers  la  localisation  des  centres  nerveux  est  très-marquée, 
et  il  faut  s’attacher  à  déterminer  aussi  rigoureusement  que  possible  les 
points  où  il  convient  de  faire  l’opération.  Le  Dentu  pose  en  principe  que 
«  Toutes  les  fois  qu'on  peut  reconnaître,  à  la  surface  du  crâne,  une 
plaie  ou  une  contusion,  c'est  à  l'endroit  de  la  plaie  ou  de  la  con¬ 
tusion  qu’il  faut  appliquer  l’instrument  ».  Ce  premier  précepte  doit 
servir  de  guide,  mais,  comme  ces  indications  peuvent  faire  défaut, 
comme  la  cause  des  accidents  ne  coïncide  pas  toujours  exactement  avec 
le  point  contus  ou  fêlé,  il  est  bon  de  recourir  en  pareilles  circonstances 
aux  mensurations  crâniennes  qui  permettent  de  déterminer  le  centre  cor¬ 
respondant  aux  symptômes  subjectifs.  Le  mieux  est  évidemment 
d’arriver  aune  coïncidence,  parce  qu’ alors  on  opère  à  coup  sûr;  mais, 
s’il  y  a  doute  ou  s’il  n’existe  pas  de  lésion  extérieure  cutanée  ou  osseuse, 
mieux  vaut  recourir  à  la  trépanation  au  niveau  de  la  plaie  ou  de  la  con¬ 
tusion,  si  elles  existent,  au  niveau  du  centre  lésé,  si  elles  font  défaut. 
Autrefois,  lorsqu’il  n’existait  aucun  indice  local  susceptible  de  faire  présu¬ 
mer  le  siège  de  la  lésion,  Boerhaave,  Van  Swieten,  conseillaient  d’appliquer 
le  trépan  aux  deux  côtés  du  crâne  jusqu’à  ce  que  l’on  trouvât  le  point 
lésé.  Heureusement  la  science  ne  s’est  pas  contentée  de  pareils  conseils. 
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Voyons  quels  sont  les  procédés  qui  permettent  d’arriver  sur  les  centres. 
Nous  avons  déjà  dit  que  les  centres  les  mieux  connus,  ceux  qui  inté¬ 
ressent  particulièrement  le  chirurgien,  sont  situés  de  chaque  côté  du  sillon 
de  Rolande.  Il  suffit  donc  de  déterminer  sur  le  crâne  une  ligne  correspon¬ 
dante  aux  deux  extrémités  de  ce  sillon;  c’est  à  cette  ligne  que  Lucas- 
Championnière  a  donné  le  nom  de  ligne  rolandique. 

Procédé  de  Broca.  —  Broca  était  arrivé  depuis  quelques  années  à 
déterminer  exactement  la  position  des  circonvolutions  frontales  qui  cor¬ 
respondent  au  centre  du  langage  articulé.  Le  point  de  repère  est  l’apo¬ 
physe  orbitaire  externe;  sur  une  ligne  horizontale  partant  de  ce  point  de 
repère  on  mesure  5  centimètres  et  au  point  marqué  on  élève  une  perpen¬ 
diculaire  de  5  centimètres  dont  le  sommet  correspond  à  la  troisième  cir¬ 
convolution  frontale. 

Procédé  de  Lucas-Championnière.  —  Il  sert  à  déterminer  les  deux 
extrémités  de  la  ligne  rolandique.  Pour  arriver  à  l’extrémité  infé¬ 
rieure  on  se  sert  de  la  même  ligne  horizontale  que  dans  le  procédé 
de  Broca,  seulement  on  mesure  7  centimètres  au  lieu  de  5  et  on  élève 
une  perpendiculaire  de  5  centimètres.  Ce  point  correspond,  d’après  l’au¬ 
teur,  à  l’extrémité  inférieure  ou  antérieure  de  la  ligne  rolandique. 

Pour  déterminer  l’extrémité  supérieure  de  la  ligne  rolandique,  cet 
auteur  prend  pour  point  de  repère  le  hregma  qu’on  obtient  de  la  façon 
suivante.  Ce  point  se  trouve  sur  le  trajet  d’une  ligne  courbe  verticale  qui 
réunit,  en  contournant  la  voûte  crânienne,  les  deux  conduits  auditifs.  Un 
ruban  ou  un  carton  peuvent  suffire,  mais  il  est  plus  sûr  de  recourir  à 
l’équerre  métallique  flexible,  imaginé  à  cet  effet  par  Broca.  Cet  instru¬ 
ment  permet  de  préciser  le  hregma  qui,  d’après  les  recherches  desanthro¬ 
pologistes,  se  trouve  à  47  ou  48  millimètres  en  arrière.  Connaissant  le 
hregma  et  se  reportant  en  arrière  et  sur  la  ligne  médiane  de  cette  lon¬ 
gueur,  on  obtient  l’extrémité  supérieure  de  la  ligne  rolandique.  Les 
autres  centres  moteurs  de  la  face,  du  bras  et  des  membres  inférieurs,  oc¬ 
cupent  les  parties  latérales  de  cette  ligne  et  ils  sont  suffisamment  rapprochés 
pour  qu’une  et  peut-être  deux  couronnes  de  trépan  puissent  en  intéresser 
plusieurs  simultanément. 

Procédé  de  Sylvestrini (in  Revista  sperimentale  di  frenialria  etc.,  de 
Carlo  Livi,  1880,  fasc.  1,  p.  1).  —  L’auteur  italien  a  imaginé  un  pro¬ 
cédé  de  détermination  des  centres  moteurs  qui  avoisinent  le  sillon  de 
Rolande  un  peu  différent  de  ceux  que  nous  venons  d’exposer;  il  est 
d’ailleurs  un  peu  moins  précis,  comme  on  pourra  en  juger  par  la  descrip¬ 
tion  suivante  :une  première  ligne  partant  de  l’apophyse  orbitaire  externe, 
comme  dans  les  autres  procédés,  se  termine  au  centre  du  conduit  auditif 
externe.  Sur  le  milieu  de  cette  ligne,  assez  facile  à  tracer  sur  le  crâne 
recouvert  de  parties  molles,  Sylvestrini  élève  une  ligne  perpendiculaire 
qui  se  prolonge  jusqu’à  la  partie  la  plus  élevée  de  la  voûte  crânienne.  Il  a 
remarqué  d’après  ses  recherches  que  cette  ligne  aboutit  au  sommet  de  la 
tête,  à  une  très-petite  distance  du  hregma,  et  souvent  même  la  ligne  d’in¬ 
tersection  se  confond  avec  le  hregma  lui-même.  De  plus,  celte  perpendi- 
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culaire  est  parallèle  à  la  ligne  rolandique  située  un  peu  plus  en  arrière. 
Or  cette  donnée  est  suffisante  dans  les  cas  pathologiques  pour  arriver  à 
une  détermination  approximative  des  centres,  et,  si  l’on  veut  mettre  en 
pratique  le  procédé  du  médecin  italien,  il  suffira  de  se  porter  un  peu 
en  arrière  de  cette  ligne  pour  tomber  sur  les  circonvolutions  frontale 
et  pariétale  ascendantes. 

C’est  au  procédé  de  Lucas-Championnière  que  nous  donnerons  la  pré¬ 
férence,  en  faisant  toutefois  remarquer  qu’il  existe  quelques  causes  d’er¬ 
reur,  parce  que  les  mensurations  exactes  ont  été  faites  sur  les  crânes  dé¬ 
pouillés  de  parties  molles,  et  parce  qu’il  existe  des  variations  individuelles 
à  peu  près  négligeables  dans  la  pratique. 

Les  mesurations  sur  la  tête  recouverte  de  parties  molles  ne  sont  pas 
d’une  exactitude  rigoureuse,  mais  elles  suffisent  dans  la  majorité  des  cas. 

Résultats  de  l'opération  du  trépan.  — ■  Ce  serait  assurément  une 
erreur  de  croire  que  la  trépanation  est  inoffensive  par  elle-même; 
dans  l’opinion  des  détracteurs  de  l’opération,  la  gravité  a  été  beaucoup 
exagérée.  Certains  auteurs  ont  été  jusqu’à  prétendre  que  20  “/o 
morts  étaient  dues  aux  complications  consécutives  à  l’opération.  Lors¬ 
qu’on  voit  des  malades  résister  après  l’application  delO,  15,  27  couronnes, 
on  est  en  droit  de  penser  que  l’opération  n’est  pas  extrêmement  redou¬ 
table  en  elle-même;  les  résultats  relativement  très-favorables  du  trépan 
dans  les  affections  pathologiques  viennent  encore  à  l’appui  de  cette  opi¬ 
nion.  D’ailleurs  les  statistiques  sinistres  qui  ont  été  produites  dans  les 
discussions  des  Sociétés  ou  dans  les  écrits  des  adversaires  du  trépan  sont 
loin  d’avoir  une  valeur  réelle.  Moins  on  trépane  dans  un  pays,  plus  la 
mortalité  est  forte,  ce  qui  tient  à  ce  qu’on  n’opère  que  dans  les  cas  les 
plus  graves,  en  quelque  sorte  in  extremis  finibus  vitæ.  Hutchinson 
exprimait  à  la  Société  médicale  et  chirurgicale  de  Londres  en  1878  la 
même  opinion;  il  s’élevait  contre  l’abus  des  statistiques;  n’employez 
pas,  disait-il,  le  trépan  que  dans  les  cas  désespérés,  ne  le  réservez  point 
pour  les  cas  où  le  traumatisme  n’est  pas  réparable,  et  vous  aurez  de  bons 
résultats.  En  suivant  cette  conduite  il  a  obtenu  des  résultats  très-favo¬ 
rables.  Mais  déjà  au  siècle  dernier  Pott  guérissait  plus  de  la  moitié  de  ses 
malades  trépanés.  Sur  27  opérés  dans  les  conditions  les  plus  diverses  il  eut 
12  morts  et  15  guérisons.  Or  nous  allons  voir  que  les  travaux  statis¬ 
tiques  les  plus  récents  arrivent  comme  moyenne  générale  à  un  chiffre 
qui  diffère  peu  de  celui-là.  Nous  ferons  abstraction  des  statistiques  par¬ 
tielles  de  Legouest,  Le  Fort,  d’Otis  dans  l’histoire  de  la  guerre  d’Amé¬ 
rique,  pour  ne  tenir  compte  que  de  celle  de  Bluhm,  qui  les  résume 
toutes  et  qui  porte  sur  925  cas  de  trépanation  dont  426  décès  qu’il  dé¬ 
compose  de  la  manière  suivante  : 

Trépan  primitif,  mortalité .  55,90  ®/ol 

Trépan  secondaire .  59,24  o/qI  moyenne  51,25  % 

Trépan  tardif .  55,90  «/oj 

La  conclusion  logique  de  ces  chiffres  est  que  la  gravité  de  la  trépa- 
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nation  diminue  à  mesure  qu’on  s’éloigne  du  début.  Le  chiffre  qui  indique 
la  moyenne  générale  51.25  "/o  ^st  à  peu  de  chose  près  celui  qui  exprime 
la  mortalité  dans  les  cas  de  trépanation  pour  les  fractures  par  armes  à 
feu.  Sur  297  de  ces  fractures  la  mortalité  a  été  de  154,  soit  51.85  7o* 
Otis  sur  196  cas  avait  trouvé  une  mortalité  de  51  “/,.  Ce  relevé  considé¬ 
rable  nous  apprend  encore  que  la  mortalité  la  plus  forte  appartient  aux 
cas  de  trépanation  pour  des  contusions  du  cerveau  ;  dans  les  8  cas  le 
résultat  a  été  fâcheux.  A  côté  de  cela  on  voit  que  sur  44  cas  d’abcès  du 
cerveau  trépanés  il  y  a  eu  22  guérisons. 

Au  reste,  nous  n’accordons  à  ces  vastes  statistiques  qu’une  médiocre 
valeur  parce  qu’elles  ne  peuvent  tenir  compte  d'une  foule  de  circon¬ 
stances  qui  font  varier  à  l’infini  les  résultats  opératoires.  Le  travail  de 
Bluhm  lui-même  n’est  pas  exempt  d’erreur,  et  J.  Bœckel,  en  vérifiant  les 
observations  publiées  par  l’auteur,  arrive  à  conclure  que  sur  80  trépa¬ 
nations  préventives  il  y  a  eu  28  revers  contre  52  guérisons  !  Cette  con¬ 
clusion  est  éminemment  favorable  à  la  doctrine  nouvelle  de  la  trépanation 
préventive  et  elle  prouve  peut-être  davantage  encore  l’élasticité  incroyable 
des  statistiques. 

Indications  d'après  les  auteurs.  —  Nous  croyons  devoir  exposer  ici 
aussi  succinctement  que  possible  les  indications  du  trépan  telles  qu’elles 
ont  été  formulées  depuis  quinze  ans  par  les  chirurgiens  les  plus  auto¬ 
risés.  Nous  commencerons  par  les  idées  de  Le  Fort  soutenues  en  1867 
devant  la  Société  de  chirurgie  de  Paris.  En  les  rangeant  sous  forme  de 
tableau,  elles  frapperont  mieux  l’esprit. 


«  En  résumé,  dit  Le  Fort,  trois  ordres  de  phénomènes  dominent  la 
pathologie  des  coups  et  blessures  de  la  tête,  et  les  indications  thérapeu- 
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tiques  des  accidents,  au  point  de  vue  de  l’opération  du  trépan;  ce  sont: 
le  coma,  les  convulsions,  l’hémiplégie. 

«  Dans  le  coma  la  règle  est  d’attendre.  » 

«  Dans  les  convulsions  le  principe  est  de  n’opérer  jamais  ou  presque 
jamais  ». 

«  Dans  l’hémiplégie  simple  ou  compliquée  de  convulsion  partielles, 
l’indication  est  d’intervenir  toujours  ou  presque  toujours,  et  d’intervenir 
de  bonne  heure  ». 

Dans  les  cas  d’accidents  tardifs,  il  faut  intervenir,  si  à  l’hémiplégie  céré¬ 
brale  se  joignent  des  signes  de  fracture  avec  dénudation  du  crâne;  et  si, 
à  la  suite  du  trépan,  on  ne  trouve  pas  d’épanchement,  il  ne  faut  pas 
craindre  de  porter  le  bistouri  dans  les  couches  antérieures  du  cerveau 
présumées  être  le  siège  d’un  abcès.  J’ajouterai,  enfin,  dans  tous  les  cas 
où  ce  doute  existe,  il  faut  agir. 

H.  La  rrey,  à  qui  nous  devons  une  remarquable  étude  sur  le  sujet, 
d’ailleurs  peu  partisan  de  l’opération,  a  formulé  les  indications  de  la  façon 
suivante.  Lorsque  les  accidents  localisés  ou  circonscrits  persistent  et  que 
les  autres  ressources  restent  impuissantes ,  il  y  a  indication  de  trépaner  : 

«  1“  Dans  les  fractures  de  la  voûte  du  crâne  soit  par  perforation  plus 
ou  moins  profonde,  soit  avec  enfoncement  des  fragments,  lorsque  la 
déchirure  de  la  dure-mère  ou  la  lésion  du  cerveau  provoque  des  acci¬ 
dents  graves  et  continus,  sans  que  les  tentatives  de  redressement  par  des 
moyens  appropriés,  mais  différents  de  la  trépanation,  soient  possibles  ou 
efficaces. 

«  2“  Dans  les  fractures  compliquées  d’enclavement  des  corps  étrangers 
ou  des  projectiles  dans  l’épaisseur  du  crâne,  ou  de  la  pénétration  dans  les 
couches  superficielles  du  cerveau,  avec  persistance  des  accidents  symp¬ 
tomatiques,  si  l’extraction  de  ces  corps  étrangers  ne  peut  être  faite  autre¬ 
ment. 

«  3“  Dans  diverses  lésions  mécaniques  de  la  tête,  compliquées  d’acci¬ 
dents  cérébraux  graves,  persistants,  tels  que  la  contusion  et  la  compression 
du  cerveau,  ou  bien  hémiplégie  prolongée,  avec  épanchement  de  sang 
ou.  de  pus,  présumé  circonscrit,  pourvu  encore  une  fois  que  la  lésion 
locale  soit  précise  et  pourvu  surtout,  je  le  répète,  que  l’essai  d’une 
thérapeutique  active  reste  insuffisant.  J’insiste  beaucoup  sur  cette  der¬ 
nière  considération.  » 

En  1877,  Gosselin  a  formulé  devant  l’Académie  de  médecine  son 
opinion  sur  l’opération  du  trépan. 

Ce  qui  guide  pour  le  trépan  préventif  ou  curatif,  c’est  l’existence 
d’une  plaie  avec  fracture  et  enfoncement,  et  suivant  lui,  même  en 
l’absence  de  symptômes  spéciaux,  «  la  présence  de  la  plaie  et  de  la  frac¬ 
ture  sont  des  indications  formelles  et  suffisantes.»  En  pareil  cas  le  trépan 
ne  peut  pas  nuire.  «  En  revanche,  il  peut  être  utile  de  trois  façons  : 
d’abord  il  permet  l’issue  d’un  épanchement  de  sang  entre  la  dure-mère  et 
les  os  ;  en  outre  il  permet  de  débarrasser  le  cerveau  des  pièces  osseuses 
dépendant  soit  des  deux  tables,  soit  de  la  table  interne  seulement,  pièces 
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qui  peuvent  le  comprimer,  l’aplatir  et  même  le  déchirer  et  l’exposer  à 
une  encéphalite,  d’autant  plus  dangereuse  que  la  communication  avec 
l’extérieur  tend  déjà  singulièrement  à  s’aggraver.  Enfin,  en  ouvrant  une 
issue  suffisante  au  pus  qui  aura  grande  tendance  à  se  former  ultérieure¬ 
ment,  le  trépan  diminue  encore  les  chances  de  septicémie  et  de  méningite 
par  propagation.  » 

Gosselin  pense  qu’il  n’est  pas  possible  de  reconnaître  les  fractures  de 
la  table  interne  et  qu’on  ne  peut  avoir  que  des  présomptions.  Dans  les  cas 
de  coups  de  feu  il  admet  la  trépanation,  s’il  existe  des  symptômes  primitifs 
ou  ceux  d’une  accumulation  de  pus.  En  dehors  de  ces  cas,  l’abstention  est 
pour  lui  la  règle.  Le  chirurgien  de  la  Charité  ne  croît  pas  que  l’étude  des 
localisations  cérébrales  puisse  être  d’un  grand  secours  dans  la  thérapeuti¬ 
que  chirurgicale  et  pense  qu’on  ne  pourra  en  retirer  des  avantages  que 
dans  des  circonstances  exceptionnelles. 

Dans  son  récent  ouvrage  sur  la  chirurgie  des  régions,  Albert  subordonne 
toutes  les  questions  relatives  à  l'opération  du  trépan  à  l’antisepsie.  La 
trépanation  n’est  plus  pour  lui  qu’un  artifice  mécanique  dans  le  traite, 
ment  des  fractures  du  crâne;  «  La  chose  essentielle  est  l’antisepsie  ». 
Il  compare  la  trépanation  à  la  résection  partielle  dans  les  fractures  com¬ 
pliquées  des  os  longs  et  les  trouve  également  indiquées.  Dans  les  broie¬ 
ments  limités,  la  plaie  est  améliorée  par  l’extraction  de  toutes  les  esquilles 
osseuses  et  le  nettoyage  complet  des  abords  de  la  plaie  ;  on  trépane  pour 
atteindre  ce  but,  s’il  est  nécessaire,  mais  souvent  les  pinces,  les  ciseaux, 
la  gouge,  suffiront.  Dans  les  fractures  étendues  avec  grandes  esquilles  et 
présentant  des  fissures  irradiantes,  l’intervention  est  beaucoup  plus  simple  : 
il  faut  se  borner  à  enlever  les  esquilles  complètement  libres  et  à  abraser 
les  pointes  dangereuses.  Le  chirurgien  viennois  pense  en  cela  comme 
Bergmann,  qui  admet  que  plus  une  fracture  est  étendue,  moins  il  faut  la 
relever,  la  réséquer,  la  régulariser  ;  l’abstention  lui  semble  même  indi¬ 
quée  dans  les  cas  de  dépression.  Enfin  en  cas  de  fissures  Albert  recom¬ 
mande  également  de  ne  pas  intervenir  et  de  se  borner  à  un  simple  pan¬ 
sement  antiseptique. 

Certes  ces  remarques  sont  judicieuses  et  les  chirurgiens  depuis  long¬ 
temps  ne  se  comportent  pas  autrement;  seulement  Albert  oublie  qu’il  y 
a  souvent  des  accidents  et  que  la  lésion  du  crâne  est  peu  de  chose  à  côté 
d’eux.  De  même  qu’on  ne  meurt  pas  de  la  fracture  du  crâne  seule,  mais 
des  complications  immédiates  ou  tardives  qui  en  résultent,  de  même  on 
doit  trépaner  pour  prévenir  ou  enrayer  les  accidents  et  non  pour  guérir 
le  traumatisme  de  l’os. 

IV.  Suites  de  l’opération  du  trépan.  —  Les  plaies  qui  résultent  de  la 
trépanation  étaient  regardées  comme  graves  par  les  adversaires  de  l’opé¬ 
ration.  Desault  proscrivait  la  trépanation  dans  les  hôpitaux  où  tous  les 
malades  succombaient  à  des  accidents  divers.  Une  plus  juste  appréciation 
des  choses  a  montré  qu’il  y  avait  exagération  dans  cette  manière  de  voir. 
En  effet  les  plaies  du  trépan  sont  sujettes  à  tous  les  accidents  communs 
aux  plaies  et  en  présentent  quelques-uns  qui  lui  sont  propres.  Ils  ont 
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été  relevés  avec  soin  par  H.  Larrey,  peu  partisan  de  la  trépanation  en 
.  général.  L’érysipéle  du  cuir  chevelu  est  une  complication  assez  fré¬ 
quente  de  ces  plaies;  c’est  surtout  au  contact  de  l’air  avec  les  mé¬ 
ninges  que  la  plupart  des  auteurs  ont  attribué  une  influence  nocive  toute 
spéciale  :  ce  serait  la  source  de  méningites  et  de  méningo-encéphalites. 
Quant  à  l’ostéite  et  à  la  nécrose,  H.  Larrey  pense  qu’elles  doivent  se 
produire,  mais  il  n’en  cite  aucun  exemple.  L'infection  purulente  est 
assurément  Tune  des  complications  les  plus  redoutables,  et  c’est  à  elle 
qu’il  faut  attribuer  une  grande  partie  des  insuccès  du  trépan  dans  la 
pratique  hospitalière  ;  il  faut  espérer  que  l’emploi  des  pansements  anti¬ 
septiques  diminuera  dans  une  notable  proportion  ses  effets  fâcheux.  Enfin 
la  hernie  du  cerveau  est  possible  à  travers  la  perte  de  substance  du 
crâne,  surtout  quand  on  a  appliqué  plusieurs  couronnes;  et  cette  com¬ 
plication,  bien  étudiée  dans  la  thèse  d’Escai’d,  est  l’une  des  plus  redou¬ 
tables  de  l’opération  du  trépan  parce  que  la  thérapeutique  est  presque 
impuissante  à  les  faire  rentrer  et  que  la  mort  en  est  une  terminaison 
fréquente. 

Il  ne  faudrait  cependant  pas  s’exagérer  l’importance  de  ces  compli¬ 
cations,  et  le  plus  souvent  la  plaie  marche  vers  la  guérison  sans  entraves. 
La  cicatrisation  des  parties  molles  ne  présente  aucune  particularité, 
tandis  que  celle  de  l’os  estjtrès-intéressante.  Déjà  Faget,  Morand,  Duverney, 
avaient  observé  avec  soin  les  modifications  qui  survenaient  dans  l’os  au 
niveau  de  la  plaie  et  avaient  signalé  l’oblitération  partielle  de  la  perte 
de  substance.  J.-D.  Larrey,  auquel  nous  devons  d’intéressantes  études  sur 
cette  question,  attribuait  ce  rétrécissement  à  une  régénération  propre 
des  bords  de  la  perte  de  substance  osseuse.  Ainsi  ces  bords  s’amin¬ 
cissent  à  mesure  que  l’ossification  rarement  complète  marche  vers  le 
centre.  Ce  n’est  pas  en  réalité  de  cette  façon  que  se  forme  la  cicatrice. 
L’ostéite  raréfiante  existe  sur  une  zone  peu  étendue,  et  la  plaie  osseuse 
fournit  des  bourgeons  charnus  qui  se  réunissent  aux  bourgeons  de  la 
dure-mère.  Ceux-ci  s’ossifient  partiellement  en  se  cicatrisant.  Ni  la  dure- 
mère,  ni  le  périoste,  dont  les  propriétés  ostéogéniques  sont  très-faibles, 
n’interviennent  directement  pour  former  de  l’os  nouveau.  Cependant  la 
plaie  du  trépan  ne  s’ossifie  jamais  complètement;  parfois  il  se  forme  un 
véritable  bourrelet  osseux  à  son  pourtour. 

Faut-il  tenter  la  réunion  immédiate  après  l’opération  du  trépan?  Les 
Anciens,  Mynors,  Passaquay,  Marchand,  l’avaient  déjà  essayée  et  rappro¬ 
chaient  les  lambeaux  par-dessus  la  perforation  du  crâne.  Il  est  certain 
que  la  guérison  est  possible  dans  ces  circonstances,  mais  on  n’obtient 
jamais  une  réunion  complète.  Autrefois,  les  Anciens  avaient  imaginé 
d’appliquer  à  la  surface  de  l’os,  au  niveau  de  la  perforation,  une 
plaque  métallique  en  or  ou  en  autre  métal,  criblée  de  trous  destinés 
à  laisser  passer  la  suppuration.  Le  but  de  cette  plaque,  depuis  long¬ 
temps  abandonnée,  était  de  donner  un  appui  au  cerveau  et  d’em¬ 
pêcher  sa  hernie.  Récemment,  au  dixième  congrès  des  chirurgiens 
allemands,  Bergmann  a  proposé  le  glissement  autoplastique  pour 
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fermer  la  plaie  après  l’opération  du  trépan  et  pour  obtenir  la  réunion 

immédiate. 

Quelques  chirurgiens,  Walther  entre  autres,  eurent  l’idée  de  réap¬ 
pliquer  une  couronne  osseuse  dans  la  plaie  du  trépan.  Walther  fit  d’a¬ 
bord  l’expérience  sur  le  frontal  d’un  chien  et  réappliqua  immédiatement 
la  couronne  de  trépan  ;  la  réunion  immédiate  fut  obtenue  et  il  n’y  eut 
pas  d’accidents.  A  l’autopsie  pratiquée  un  an  après,  on  trouva  la  ron¬ 
delle  complètement  réunie  au  reste  de  l’os,  presque  sans  trace  de  cal.  Le 
même  auteur,  encouragé  par  ces  résultats,  eut  l’occasion  d’appliquer 
ce  procédé  sur  l’homme;  il  remit  en  place  la  couronne  de  trépan  qu’il 
venait  d’enlever  sur  un  homme  de  trente-six  ans  et  la  maintint  par  des 
bandelettes  appliquées  sur  les  lambeaux.  La  suppuration  fut  de  longue 
durée  ;  la  portion  externe  seulement  de  la  rondelle  osseuse  s’exfolia  et  le 
reste  se  réunit.  Walther,  Merrem,  Dubreuil,  se  déclarent  partisans  de  cette 
manière  de  faire,  mais  les  résultats,  quoique  encourageants,  ne  sont 
pas  encore  assez  précis  pour  que  le  procédé  de  Walther  mérite  d’être  con¬ 
seillé.  C’est  plutôt  une  expérience  de  physiologie  pathologique  qu’un 
procédé  thérapeutique. 

Le  nombre  des  couronnes  de  trépan  appliquées  sur  le  crâne  doit 
nécessairement  exercer  une  influence  sur  la  facilité  de  la  réparation  de 
la  plaie  osseuse.  Cependant  des  faits  nombreux  prouvent  que  les  trépa¬ 
nations  multiples  ne  sont  pas  très-dangereuses  et  peuvent  très-bien  se 
cicatriser.  Pagès,  Schmucker,  Pouperinne,  ont  appliqué  cinq  couronnes 
avec  succès;  Solingen  7  sur  le  prince  d’Orange;  Desportes  en  fit  autant 
sur  deux  blessés  ;  Gooch,  Quesnay,  ont  trépané  plus  de  12  fois,  etChadborn 
enleva  27  couronnes  sur  le  prince  de  Na.ssau  avant  de  découvrir  un 
épanchement  sanguin.  Il  fut  surpassé  par  Méhée  de  la  Touche  qui,  dans 
l’espace  de  quinze  mois,  appliqua  au  même  malade  52  couronnes  de 
trépan,  dont  25  pénétraient  jusqu’à  la  dure-mère.  Malgré  ces  vastes 
pertes  de  substance,  les  blessés  guérirent.  Il  semblerait  même  que  cette 
multiplication  des  ouvertures  ou  l’agrandissement  de  la  première  di¬ 
minue  dans  une  certaine  mesure  la  gravité  des  plaies  du  crâne.  Velperi 
nous  dit  que,  «  dans  un  cas  rapporté  par  Marin  (Thèse  de  Strasbou  ( 
26  brumaire  an  XII)  où  il  s’agissait  d’un  coup  de  marteau  sur  la  bosse 
frontale  gauche  et  où  des  signes  d’épanchement  s’étaient  développés  le 
vingt-quatrième  jour,  on  trépana.  Le  lendemain  il  s’écoula  du  pus  en 
abondance.  Plus  tard  on  enleva  la  portion  verticale  du  frontal  et  une 
grande  partie  des  pariétaux.  La  malade  guérit  sans  accidents.  »  Nous 
avons  cité  ce  fait  pour  donner  une  idée  de  la  tolérance  relative  du  cer¬ 
veau;  mais  il  ne  faudrait  pas  se  laisser  induire  en  erreur,  parce  qu’une 
somme  d’exceptions  ne  doit  jamais  constituer  une  règle.  Ces  vastes  plaies 
se  cicatrisent  assez  difficilement;  elles  protègent  assez  mal  l’organe 
qui  est  situé  au-dessous  et  dont  on  perçoit  facilement  tous  les  battements, 
en  appliquant  la  main  au  niveau  de  la  perte  de  substance. 

La  cicatrice  des  plaies  du  trépan  présente  dans  quelques  cas  une  curieuse 
particularité  qui  a  été  bien  observée  par  les  Larrey  sur  des  Invalides.  Nous- 
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voulons  parler  de  la  faculté  d’audition.  Un  ancien  soldat  de  l’armée  d’Italie 
qui  avait  été  trépané  pour  une  blessure  à  la  tête  percevait  les  sons  à  tra¬ 
vers  sa  cicatrice.  Le  général  Gazan,  tiépané  en  1812,  «  placé  au  milieu 
d’un  salon  et  ayant  les  oreilles  hermétiquement  bouchées,  entendait  fort 
bien  la  voix  et  même  la  voix  basse,  sans  qu’aucune  des  personnes  pré¬ 
sentes,  à  moins  de  se  rapprocher  tout  à  fait  de  lui,  pût  entendre  les  paroles 
prononcées  dans  de  telles  conditions.  » 

Par  ce  seul  fait  que  la  cicatrisation  de  la  plaie  osseuse  est  incomplète, 
il  est  bon  de  protéger  la  région  trépanée  par  une  calotte  en  cuir  bouilli, 
qui  a  l’avantage  de  s’opposer  dans  une  certaine  mesure  à  la  production 
de  l’encéphalocèle.  Le  cuir  serait  préférable  aux  métaux,  l’or,  l’argent, 
le  plomb,  autrefois  employés  à  la  confection  de  ces  calottes, 
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ÏRICHÜMA. 


TRICHOMA.  —  Le  mot  trichoma,  synonyme  de  s’applique 

à  un  état  morbide  particulier,  caractérisé  par  l’enchevêtrement  et  le  feu¬ 
trage  des  cheveux  ou  des  poils  ;  «t  comme  cette  affection  a  été  observée 
principalement  en  Pologne,  elle  est  désignée  vulgairement  sous  le  nom 
de  plique  polonaise. 

La  plique  a  été  décrite  avec  de  grands  détails  par  des  médecins  polo¬ 
nais,  russes  et  allemands,  et  l’on  peut  avoir  une  idée  assez  exacte  de  ce 
que  l’on  comprenait  sous  ce  nom|en  lisant,  dans  le  traité  des  dermatoses 
d’Alibert,  l’article  consacré  à  l’histoire  du  trichoma,  lequel  constituait 
pour  cet  auteur  un  genre  particulier  dans  son  groupe  des  dermatoses 
teigneuses.  Dans  toutes  ces  descriptions  on  voit  que  la  plique  était  carac¬ 
térisée  principalement  par  l’ahondance,  la  longueur  et  l’enchevêtrement 
des  cheveux,  devenus  gras,  inextricables,  rassemblés  en  nattes,  en 
touffes,  en  chignons,  peuplés  de  poux  et  de  lentes  et  exhalant  une 
odeur  infecte  ;  quelquefois  même  on  a  noté  la  même  altération  des 
poils  des  aisselles  et  du  pubis.  On  a  décrit  également  chez  les  malades 
atteints  de  ces  lésions  pileuses  un  malaise  général,  des  douleurs  et  de 
l’engourdissement  dans  les  membres,  un  sentiment  d’abattement  et  même 
quelquefois  du  délire  et  de  la  fièvre,  phénomènes  qui  semblaient  accuser 
l’influence  de  la  maladie  capillaire  sur  la  santé  générale.  Plus  récem¬ 
ment,  un  auteur  allemand,  Gunsburg,  en  1845,  a  décrit  un  parasite 
végétal,  analogue  au  tricoph'yton,  qu’il  dit  avoir  trouvé  sur  les  poils 
atteints  de  trichoma  et  qu’il  a  considéré  comme  la  cause  de  cette  ma¬ 
ladie. 

Mais  des  observations  plus  attentives,  dues  principalement  à  des  mé¬ 
decins  allemands,  autrichiens  et  polonais,  parmi  lesquels  je  citerai 
principalement  Beschorner  (1843),  Hamburger  (1861),  Dietl  (1863), 
Hebra  et  Kaposi,  ont  démontré  d’une  manière  irrécusable  que  le  trichoma 
ne  constituait  pas  un  genre  nosologique  légitime,  et  que  cet  état  du 
système  pileux,  décrit  avec  tant  de  soin  par  les  médecins  et  les  histo¬ 
riens,  était  dû  à  la  malpropreté  qu’engendre  souvent  la  misère  ou  la 
maladie  et  à  l’existence  de  quelques  maladies  du  cuir  chevelu,  mal  soi¬ 
gnées,  telles  que  l’impétigo,  l’acné  sébacée,  la  tricophytie  et  surtout  la 
phthiriase.  J’ai  eu  pour  ma  part  l’occasion  de  voir  plusieurs  fois  à  Paris 
des  femmes  présentant  une  chevelure  mêlée,  feutrée,  exhalant  une  odeur 
fétide  et  offrant  tous  les  caractères  de  la  maladie  connue  sous  le  nom  de 
plique,  mais  dontl’origine  devait  être  attribuée  à  la  présence  de  nombreux 
poux  qui  avaient  déterminé  au  cuir  chevelu  l’affection  secondaire  dé¬ 
crite  par  Willan  et  Bateman  sous  le  nom  à'impetigo  granulata.  Quant 
aux  phénomènes  généraux  qu’on  a  attribués  à  la  plique,  il  faut  y  voir  de 
simples  coïncidences  et  les  rattacher  à  d’autres  maladies  qui  ont  souvent 
précédé  l’altération  du  système  pileux,  lesquelles,  constituant  pour  les 
malades  une  cause  de  misère  et  d’incurie,  ont  dû.  être  pour  beaucoup 
dans  la  négligence  des  soins  indispensables  de  propreté. 

On  ne  doit  donc  pas  admettre  aujourd’hui  la  plique  comme  une  maladie 
distincte,  et  ce  qui  le  prouve,  c’est  que,  dans  les  parties  de  la  Pologne  où 
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le  bien-être  et  l’habitude  des  soins  de  propreté  ont  pénétré,  la  plique  a 
disparu,  et  qu’on  n’en  retrouve  plus  que  de  rares  exemples. 

Antérieurement  à  l’époque  actuelle,  non-seulement  on  croyait  à  la 
plique,  mais  on  avait  établi  en  principe  qu’il  était  dangereux  de  la  guérir, 
et  les  malheureux  atteints  de  cette  dégoûtante  affection  restaient  sou¬ 
vent  toute  leur  vie  cotidamnés  aux  souffrances  qu’elle  engendre  et  à  la 
répugnance  qu’elle  inspire  aux  autres.  De  la  connaissance  de  la  cause 
résulte  la  base  du  traitement,  qui  consiste  uniquement  dans  l’ablation 
des  cheveux  avec  des  ciseaux,  dans  le  lavage  des  parties  pileuses  avec  de 
l’eau  de  savon  et  dans  l’emploi  des  poudres  ou  des  pommades  parasiti- 
cides.  Avec  l’aide  de  ces  moyens  bien  simples,  la  guérison  est  facile  et 
certaine,  et  en  conseillant  les  soins  de  propreté  les  plus  vulgaires  les 
médecins  polonais  ont  réussi  à  faire  disparaître  complètement  la  plique 
du  pays  où  elle  régnait  d’une  manière  qui  paraissait  endémique. 

A.  Hardy. 

TRICHOPHYTOIV.  Voy.  Parasites,  t.  XXVI,  p.  164. 

TRISMUS.  Voy.  Tétakos,  t.XXXV,  p.  360. 

TROCART.  —  Historique.  —  Ce  mot,  que  l’on  écrivait  jadis  et 
quelquefois  encore  aujourd’hui  trois-quarts,  sertà  désigner  un  instrument 
destiné  à  pratiquer  la  ponction. 

Le  trocart  paraît  avoir  été  décrit  pour  la  première  fois  par  Sanctorius 
(1626),  mais  c’est  à  J.-L.  Petit  que  revient  le  mérite  d’en  avoir  répandu 
l’usage.  En  1750,  frère  Côme  et  Fleurant  firent  construire  un  trocart 
courbe  destiné  à  la  ponction  de  la  vessie.  Plus  tard  Récamier  imagina  le 
trocart  explorateur;  enfin  de  nos  jours  on  a  fait  construire  de  nom¬ 
breuses  varigtés  de  trocarts  dont  nous  citerons  plus  loin  les  princi¬ 
pales. 

Différentes  variétés  de  trocarts.  —  Le  trocart  le  plus  employé  est 
le  trocart  de  J.-L.  Petit  ou  trocart  ordinaire.  Cet  instrument  se  compose 
de  deux  parties,  la  tige  et  la  canule.  La  tige  du  trocart  est  une  tige 
métallique  pleine  et  arrondie  présentant  deux  extrémités.  L’une,  que 
nous  appellerons  extrémité  antérieure,  présente  ta  forme  d’une  pyramide 
triangulaire  à  sommet  acéré  et  à  bords  tranchants.  L’autre  extrémité  ou 
extrémité  postérieure  est  mousse  et  fixée  solidement  dans  un  manche. 
La  deuxième  pièce  de  l’instrument  ou  canule  est  une  tige  creuse  dans 
laquelle  la  première  pièce  du  trocart  vient  se  loger  hermétiquement.  La 
canule  présente  une  longueur  un  peu  moindre  que  la  tige  et  présente 
elle  aussi  deux  extrémités.  L’une,  extrémité  antérieure,  se  termine  par 
un  bord  mince  et  laisse  à  nu  l’extrémité  de  la  tige.  L’autre  extrémité  de 
la  canule  se  termine  par  une  portion  évasée  ou  pavillon.  Ce  trocart  a  été 
modifié  dans  quelques  traits  par  les  fabricants  modernes  qui  l’ont  rendu 
plus  commode  et  plus  portatif.  C’est  ainsi  que  le  manche,  au  lieu  d’être 
arrondi,  est  aujourd’hui  généralement  aplati,  ce  qui  en  diminue  beau¬ 
coup  le  volume.  De  plus,  Mathieu  a  fait  fabriquer  une  série  de  trocarts  de 
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dimensions  variées  et  pouvant  s’emboîter  les  uns  dans  les  autres, 
A,  B,  C,  D,  disposition  commode  permettant  d’avoir  ainsi  quatre  trocarts 
n’occupant  dans  la  trousse  qu’une  place  très-exiguë  (fig.  59).  La  sub¬ 
stance  qui  sert  à  fabriquer  la  canule  du  tro¬ 
cart  doit  pouvoir  résister  à  l’action  de  dif¬ 
férents  liquides  qui  ])euvent  traverser  cette 
dernière  (teinture  d’iode,  par  exemple).  D’or¬ 
dinaire  cette  canule  est  faite  d’argent,  de 
platine  ou  de  maillechort. 

Le  trocart,  nous  l’avons  dit,  sert  à  pratiquer 
la  ponction.  Mais  celle-ci  peut  être  de  diffé¬ 
rents  ordres.  Elle  peut  être  évacuatrice,  par 
exemple,  lorsqu’on  évacue  le  liquide  de  l’by 
drocèle,  de  l’ascite,  des  abcès  par  congestion 
et  des  autres  collections  liquides  développées 
dans  des  cavités  naturelles  ou  accidentelles. 
La  ponction  peut  être  aussi  curatrice.  La  ca¬ 
nule  du  trocart  sert  en  .  effet  à  injecter  dans 
des  cavités  des  liquides  modificateurs,  la  tein¬ 
ture  d’iode,  par  exemple,  dans  la  tunique  va¬ 
ginale  atteinte  d’hydrocèle.  La  ponction  peut 
encore  être  dite  curatrice  lorsqu’elle  sert  à 
établir  le  drainage  chirurgical  ou  fine  liga¬ 
ture  élastique.  Enfin  la  ponction  peut  être 
exploratrice.  Or  le  trocart  de  J.-L.  Petit  a 
subi  des  modifications  importantes  qui  lui 
permettent  de  s’adapter  aux  différents  usages 
que  nous  venons  de  citer.  Pour*  évacuer  une 
collection  liquide  on  se.  sert  généralement 
du  trocart  ordinaire.  On  doit  cependant  dans  cette  opération  prendre 
les  plus  grandes  précautions  pour  empêcher  l’entrée  de  l’air  dans  les 
tissus.  Pour  satisfaire  à  cette  indication  on  a  fabriqué  des  trocarts  à 
robinet;  Reybard  eut  l’idée  d’appliquer  un  condom  à  l’extrémité  du. 
trocart.  De  nos  jours  ces  procédés  sont  tombés  en  désuétude  et  il  est 
d’usage  d’adapter  au  trocart  un  appareil  aspirateur  (de  Dieulafoy  ou  de 
Potain.  Voy.  art.  Pôitrike,  Thoracentèse,  par  G.  Dieulafoy,  t.  XXVIII, 
p.  758  et  suiv.).  Avec  ces  deux  appareils  bien  maniés  on  peut  avoir 
la  plus  grande  sécurité  et  même  il  est  possible  de  s’en  servir  pour 
pousser  dans  les  cavités  naturelles  ou  accidentelles  des  injections  cu¬ 
ratrices.  Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  le  trocart  de  frère  Côme. 
La  canule  de  ce  trocart  était  en  effet  destinée  à  séjourner  dans  la 
vessie,  pratique  qui  n’est  plus  guère  pratiquée  de  nos  jours  que  d’une 
manière  tout  à  fait  exceptionnelle.  On  sait  que  la  ponction  de  la  vessie 
se  fait  aujourd’hui  avec  un  trocart  capillaire  adapté  à  l’appareil  aspi- 
roteur  de  Dieulafoy  ou  à  celui  de  Potain.  Pour  établir  le  drainage  chi- 
jurgical,  Chassaignac  fit  construire  un  trocart  courbe  d’une  longueur  de 


1£5 


TROCART.  —  MODE  d'emploi. 

22  centimètres  environ.  Ce  trocart,  dit  trocart  de  Chassaignac  (fig.  40), 
présente  deux  particularités.  Tout  d’abord  l’extrémité  contenue  dans  le 
manche  de  l’instrument  est  mobile  et  mousse  ;  de  cette  façon  elle  peut 
être  retirée  du  manche  et  rempla¬ 
cée  par  l’extrémité  tranchante. 

Ainsi  le  chirurgien  peut  à  volonté 
se  servir  de  l’extrémité  mousse 
ou  de  l’extrémité  tranchante. 

Deuxièmement  la  pointe  du  tro¬ 
cart  est  pourvue  d’une  petite  en¬ 
coche  qui  sert  à  fixer  le  drain  et  à 
le  retirer  ensuite  en  le  faisant 
passer  par  la  canule.  Nous  expli¬ 
querons  plus  loin  le  mode  d’em¬ 
ploi  de  cet  instrument.  Enfin 
nous  avons  vu  que  la  ponction 
pouvait  être  exploratrice. 

Le  trocart  explorateur,  qui  fut 
imaginé  par  Récamier,  est  un 
trocart  extrêmement  petit  pouvant 
être  employé  soit  isolément,  soit 
concurremment  avec  un  appareil 
aspirateur.  11  est  employé  pour 
révéler  la  présence  et  la  nature 
des  collections  liquides.  Pour  dé-  Fig.  ÜO.  -  Iroeart  de  Chassalgnac. 

terminer  la  nature  des  produits 

pathologiques  solides,  on  a  fabriqué  des  trocarts,  dits  emporte-pièce, 
destinés  à  détacher  d’une  tumeur,  par  exemple,  de  petits  fragments  pou¬ 
vant  ensuite  être  soumis  à  l’examen  microscopique.  Il  existe  plusieurs 
modèles  de  ces  trocarts  :  tels  sont  le  tiocart  à  harpon  de  Kûss  (de  Stras¬ 
bourg),  le  trocart  emporte-pièce  de  Mathieu.  C’est  sur  le  même  prin¬ 
cipe  qu’ont  été  construits  les  trocarts  explorateurs  de  von  Bruns, 
de  Küchenmeister,  de  Middeldorpf,  et  l’emporte-pièce  histologique  de 
Duchenne  (de  Boulogne),  destinés  quelquefois  à  ponctionner  les  mus¬ 
cles  afin  de  démontrer  dans  certains  cas  la  présence  des  trichines 
{Voy.  t.  XIII,  p.  400).  Tels  sont  les  usages  généraux  du  trocart.  Il 
■existe  encore  d’autres  variétés  appropriées  à  des  usages  spéciaux.  Nous 
citerons,  par  exemple,  le  gros  trocart  de  Nélaton  destiné  à  ponctionner 
les  kystes  ovariques  dans  le  cours  de  l’ovariotomie.  A  côté  de  celui-ci 
nous  mentionnerons  d’autres  modèles,  par  exemple,  celui  de  Kœberlé. 
Nous  renvoyons  d’ailleurs  nos  lecteurs  à  l’article  Ovaire  pour  des  détails 
plus  précis. 

Mode  d'emploi.  —  Avant  d’employer  le  trocart,  il  est  hon  d’en  vérifier 
les  qualités.  Il  faut  donc  s’assurer  de  la  propreté  de  l’instrument  et  de 
l’état  de  la  pointe.  On  doit  de  plus  essayer  l’instrument  sur  une  surface 
telle  que  du  carton  ou  du  papier.  Il  arrive  quelquefois  en  effet  que,  la 
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canule  étant  trop  épaisse  ou  abîmée,  l’instrument  est  arrêté  par  ce  rebord 
et  la  ponction  ne  peut  alors  être  faite  qu’en  deux  temps.  Ces  précautions 
étant  prises,  on  saisit  l’instrument  de  la  main  droite  comme  un  couteau 
de  table  ;  on  place  les  doigts  de  la  façon  suivante  :  le  doigt  annulaire  et 
l’auriculaire  reposent  sur  l’extrémité  postérieure  de  l’instrument  ;  le 
pouce  et  le  médius  saisissent  l’instrument  au  niveau  de  la  portion  moyenne  ; 
enfin  le  doigt  indicateur  est  étendu  sur  le  trocart  parallèlement  à  celui-ci 
et  sert  à  marquer  le  point  au  delà  duquel  le  trocart  ne  doit  point  péné¬ 
trer  (fig.  41).  Après  avoir  de  la  main  gauche  tendu  la  peau  et  les  tissus 
sous-jacents  au  niveau  du 
point  où  l’on  veut  ponction¬ 
ner,  on  enfonce  brusquement 
le  trocart  en  suivant  une  di¬ 
rection  oblique.  De  cette  fa¬ 
çon  les  deux  ouvertures  pro¬ 
duites  par  l’entrée  et  la  sortie 
du  trocart  à  travers  les  tégu¬ 
ments  ne  sont  pas  au  même 
niveau  et  préviennent  l’entrée 
de  l’air.  Le  trocart  une  fois  introduit,  on  s’assure  qu’il  a  bien  pénétré  dans 
une  collection  liquide  en  lui  imprimant  des  mouvements|de  va-et-vient. 
Il  est  évident  que,  si  l’instrument  était  plongé  dans  une  partie  solide, 
ces  mouvements  ne  pourraient  avoir  lieu.  Après  avoir  pris  ces  précautions, 
on  fixe  la  canule  avec  le  pouce  et  le  doigt  indicateur  de  la  main  gauche, 
tandis  qu’avec  la  main  droite  on  retire  la  tige.  La  lumière  de  la  canule 
est  alors  libre  et  permet  l’issue  du  liquide.  Si  l’on  veut  interrompre 
celle-ci,  il  suffit  d’obturer  l’orifice  de  la  canule  avec  un  doigt.  Il  arrive 
quelquefois  que  l’écoulement  du  liquide  s’arrête  brusquement,  soit 'par 
a  présence  d’un  caillot,  d’une  masse  fibrineuse  ou  de  tout  autre  corps. 
Pour  rétablir  le  cours  du  liquide,  on  doit  déboucher  la  canule  en  intro¬ 
duisant  dans  son  intérieur  un  long  stylet  ou  une  sonde  élastique  de  petit 
calibre.  Si  l’on  voit  l’écoulement  s’arrêter  par  suite  du  déplacement  de  la 
collection  morbide,  on  doit  imprimer  à  la  canule  des  petits  déplacements, 
et  suivre  le  liquide  dans  la  portion  de  la  cavité  où  il  s’est  réfugié.  Au 
besoin  il  faut  exercer  sur  les  parois  de  celle-ci  une  légère  compression. 
Pendant  tout  le  cours  de  l’opération,  le  chirurgien  ne  doit  pas  perdre  de 
vue  la  situation  de  la  canule.  En  effet,  à  mesure  que  le  liquide  s’écoule 
on  voit  les  parois  de  la  cavité,  du  scrotum,  par  exemple,  s’il  s’agit  d’une 
hydrocèle,  revenir  sur  elles-mêmes  et,  si  l’on  n’a  pas  soin  de  fixer  les 
téguments  sur  la  canule,  il  arrive  que  celle-ci  perd  sa  position  première 
et  ne  se  trouve  plus  daps  la  collection  morbide.  Si  l’on  veut  pratiquer 
une  injection,  on  peut  la  faire  soit  avec  une  seringue  introduite  dans  le 
pavillon  de  la  canule,  soit  avec  les  appareils  de  Dieulafoy  ou  de  Potain 
(décrits  et  figurés  t.  XXVllI,  p.  738),  dans  lesquels  on  remplace  l’aspira¬ 
tion  par  le  refoulement. 

Pour  enlever  la  canule,  on  doit  avec  le  pouce  et  l’indicateur  de  la 
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main  gauche  serrer  fortement  les  téguments  au  niveau  du  point  d’entrée 
du  trocart,  tandis  qu’avec  la  main  droite  on  la  retire  brusquement.  Le 
trocart  une  fois  retiré,  la  plaie  doit  être  obturée  avec  les  agglutinatifs  en 
usage,  collodion,  baudruche,  diachylon,  etc. 

Nous  n’avons  parlé  jusqu’ici  que  des  cas  où  la  ponction  est  simple  ; 
dans  le  cas  où  l’on  pratique  le  drainage  chirurgical,  la  ponction  est 
double,  c’est-à-dire  que  le  trocart  introduit  dans  un  point  ressort  dans 
un  autre  point  de  la  collection  liquide.  Pour  se  servir  du  trocart  de 
Chassaignac,  on  doit  pratiquer  la  première  ouverture  soit  avec  la  pointe 
du  trocart,  soit  avec  le  bistouri.  Cette  ouverture  étant  faite,  si  l’on  s’est 
servi  du  trocart,  on  retire  complètement  la  tige  de  celui-ci.  On  desserre 
alors  la  vis  qui  fixait  le  trocart  dans  le  manche  et  l’on  substitue  à 
l’extrémité  tranchante  l’extrémité  mousse.  Celle-ci  est  alors  introduite 
dans  l’ouverture  faite  au  préalable.  Le  chirurgien  peut  alors,  sans  crainte 
de  léser  les  vaisseaux,  explorer  la  cavité  et  chercher  le  point  où  il  va 
faire  une  contre-ouverture.  Ce  point  une  fois  choisi,  il  retire  la  tige 
mousse  du  trocart  tout  en  maintenant  la  canule,  substitue  à  la  tige 
mousse  l’extrémité  tranchante,  l’introduit  dans  la  canule  qui  soulève  les 
téguments  à  ponctionner,  puis  d’un  mouvement  brusque  traverse  ceux-ci. 
Il  s’agit  alors  d’appliquer  le  drain.  Pour  ce  temps  de  l’opération  il  y  a 
deux  procédés  ;  le  premier  consiste  à  fixer  le  drain  dans  la  petite 
encoche  que  nous  avons  décrite  plus  haut  et  à  le  faire  passer  dans  la 
canule  en  retirant  le  manche  du  trocart.  Ce  procédé  ne  réussit  pas 
toujours  :  aussi  le  suivant  nous  paraît-il  préférable.  Il  suffit  d’attacher 
un  fil  d’une  part  au  drain,  de  l’autre  à  l’encoche  du  trocart  ;  en  retirant 
à  la  fois  les  deux  pièces  de  celui-ci  le  drain  se  trouve  alors  placé.  Il 
est  quelquefois  nécessaire  d’agrandir  avec  le  bistouri  la  contre-ouver¬ 
ture,  si  l’on  veut  que  le  drain  pénètre  facilement  et  sans  faire  souffrir 
inutilement  le  malade. 

tÎAiijOT  et  Spillmasn,  Arsenal  de  la  chirurgie  contemporaine,  description,  mode  d’emploi,  appré¬ 
ciation,  Paris,  1872,  t.  Il,  chap.  iv.  Instruments  pour  les  ponctions  exploratrices  et  évacua- 
trices,  fîg.  719  à  752.  . 

Fischer  (George)  (de  Hanovre).  Handbucli  der  allgemeinen  Opérations  lehre  und  Instrumentenlehre 
{Deutsche  Chirurgie  von  Billroth  und  Lrieckd),  Stuttgart,  1880. 

Jamais  et  Terrier  (F.),  Manuel  de  petite  chirurgie,  1881. 

Bergeeos(H.),  Précis  de  petite  chirurgie  et  de  chirurgie  d’urgence,  1882. 

Henry  Gilson. 

TROPHOjVÉVROSES.  —  Par  trophonévrose  il  faut  entendre  :  un 
trouble  survenant  dans  la  nutrition  des  tissus,  par  suite  d’une  modifica¬ 
tion  de  l’influence  spéciale  exercée  par  le  système  nerveux  sur  la  nutri¬ 
tion  des  éléments  de  ces  tissus. 

La  connaissance  des  trophonévroses  est  de  date  relativement  récente. 
L’action  trophique  du  système  nerveux  sur  les  tissus  n’a  été  victorieuse¬ 
ment  démontrée  que  du  jour  où  l’école  scientifique  avec  Waller,  Brown- 
Séquard,  Cl.  Bernard,  Vulpian,  Weir-Mitchell ,  Charcot,  Bœrensprung, 
Jaccoud,  Erb,  Westphal,  Eulenburg,  etc.,  eut  créé  ce  chapitre  nouveau 
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de  pathologie  et  de  physiologie.  Le  temps  n’est  plus  en  effet  où  l’on 
refusait  toute  influence  au  système  nerveux  sur  la  nutrition  des  éléments. 
Aussi  peut-on  -dire  sans  hésiter  avec  M.  Charcot  que  «  rien  n’est  mieux 
établi  en  pathologie  que  l’existence  de  troubles  trophiques  consécutifs 
aux  lésions  des  centres  nerveux  ou  des  nerfs  ». 

Les  tissus  et  systèmes  à  propos  desquels  ce  rôle  trophique  du  système 
nerveux  a  été  démontré  de  la  façon  la  plus  éclatante  sont  :  la  peau,  les 
muscles,  les  articulations,  les  os.  Certains  faits  cliniques  et  expérimen¬ 
taux  montrent  que  cette  influence  du  système  nerveux  peut  s’étendre 
aux  muqueuses  (bouche,  estomac,  etc.),  à  certains  viscères,  aux  organes 
des  sens  (œil,  appareil  de  l’olfaction,  etc.),  et  même  à  l’appareil  de  la 
dentition.  Je  n’y  insisterai  pas,  renvoyant  pour  plus  de  détails  aux  arti¬ 
cles  correspondants  de  ce  Dictionnaire.  Les  lésions  trophonévrotiques  des 
muscles,  des  os,  des  articulations,  ayant  été  étudiées  dans  les  remar- 
quablés  articles  Muscles,  Os,  Articulations,  etc.,  je  ne  m’en  occuperai 
pas  davantage.  J’étudierai  les  lésions  de  la  peau  consécutives  aux 
altérations  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  en  un  mot, 
les  trophonévroses  cutanées. 

L’importance  et  le  nombre  de  nos  connaissances  en  neuropathologie  cuta¬ 
née  vont  toujours  en  augmentant  depuis  quelques  années,  et  l’on  peut  dire 
que  c’est  surtout  grâce  aux  recherches  des  auteurs  français  et  américains 
que  ce  chapitre  si  intéressant  de  la  dermatologie  est  sorti  de  l’obscurité. 
C’est  à  ces  progrès  que  s’attachent  les  noms  de  Brown-Séquard,  Vulpian, 
Charcot,  Parrot,  Duplay  et  Morat,  Poncet  (de  Cluny),  Rendu,  etc.,  etc.,  de 
Weir  Mitchell,  Morehouse,  Keen,  Bulkley,  etc.  Il  est  juste  de  remar¬ 
quer  que  les  recherches  des  auteurs  allemands,  anglais  et  suédois, 
ont  également  contribué  à  éclaircir  la  question  avec  Bœrensprung, 
Eulenburg,  Lewin,  Danielsen  et  Bœck,  Paget,  J,  Fox,  etc.  L’école  au¬ 
trichienne,  qui  cependant  a  fait  époque  en  pathologie  cutanée,  a  moins 
suivi  le  mouvement,  arrêtée,  enchaînée  qu’elle  était  par  les  doctrines 
de  Hébra.  Toutefois,  dans  ces  dernières  années,  des  travaux  de  Neu¬ 
mann,  de  Auspitz,  de  Jahrish,  et  surtout  le  tout  récent  et  excellent 
livre  de  Schwimmer,  ont  montré  que,  en  cela  comme  pour  bien  d’autres 
choses  d’ailleurs,  les  médecins  austro-hongrois  ne  voulaient  pas  se 
laisser  dépasser.  On  ne  peut  que  les  féliciter  d’avoir  essayé  d’échapper 
à  la  funeste  tendance  de  l’école  de  Hébra,  qui  ne  reconnaît  comme  causes 
des  dermatoses  que  les  causes  locales  et  nie  les  influences  diathésiques  et 
constitutionnelles  dans  la  production  des  affections  cutanées.  N’admettre 
que  des  causes  locales,  c’est  se  borner  au  traitement  local  comme  le  re¬ 
commande  l’école  de  Hébra  (il  est  vrai  que  dans  la  pratique  on  ne 
dédaigne  pas,  oubliant  un  instant  le  dogme,  de  revenir  de  temps  en 
temps  aux  vieux  errements  de  l’école  française,  et  d’avoir  recours  à  ce 
traitement  interne  qui  entre  les  mains  des  Bazin,  des  Hardy,  etc. ,  n’a 
pas  été  sans  donner  d’assez  bons  résultats) . 

Que  l’on  me  pardonne  cette  digression  ;  il  fallait  protester  contre 
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cette  tendance  absolue  et  funeste  et  rappeler  que  derrière  la  peau  il  y  a  uu 
homme,  et  derrière  la  dermatose  (quelque  bien  classée  qu’elle  soit)  une 
maladie,  une  diathèse,  une  constitution,  une  cause  interne,  en  un  mot. 
Si  donc  il  existe  un  grand  nombre  d’affections  cutanées  de  cause  locale, 
les  dermatoses  de  cause  interne  sont  encore  bien  plus  nombreuses  ;  n’ou¬ 
blions  pas  cette  vérité  si  bien  établie  par  les  travaux  de  l’école  française,  et 
ne  nous  laissons  pas  détourner  de  la  saine  clinique  par  de  vaines  théories. 

Or  une  cause  importante  de  dermatoses,  ce  sont  les  affections  du  sys¬ 
tème  nerveux.  C’est  ce  qu’avaient  vu  depuis  longtemps  les  médecins 
observateurs,  c’est  ce  qu’a  démontré  l’école  scientifique  moderne. 

Déjà  l’anatomie  générale,  l’embryogénie,  le  développement  de  l’indi¬ 
vidu  et  de  l’espèce,  devaient  faire  présumer  le  rapport  intime  qui  existe 
entre  les  affections  de  la  peau  et  celles  du  système  nerveux.  Chez  les  ani¬ 
maux  inférieurs  comme  chez  l’embryon  humain,  le  premier  centre  nerveux 
qui  se  montre  est  une  différenciation  du  tégument  primitif;  que  l’on 
suive  le  développement  de  l’individu  ou  celui  de  l’espèce,  que  l’on  se 
place  au  point  de  vue  embryogénique,  ou,  avec  Darwin,  Haeckel,  Kow- 
lesky,  Giard,  etc.,  au  point  de  vue  ontogénique,  on  voit,  comme  le 
dit  fort  bien  Renaut,  «  les  fonctions  nerveuses  se  localiser  pour  subir  un 
développement  plus  grand,  et  s’individualiser  pour  ainsi  dire  dans  un 
bourgeon  spécial  émané  de  l’ectoderme  ».  En  un  mot,  le  système  ner¬ 
veux  provient  du  feuillet  externe  du  blastoderme,  ou  mieux  le  système 
nerveux  n’est  qu’un  ectoderme  différencié. 

Enfin  les  importantes  recherches  anatomiques  de  Ranvier,  Poncet  (de 
Cluny),  Renaut,  ünna,  de  Coyne,  de  Fischer,  de  Pfitzner,  etc.,  ont 
montré  les  rapports  intimes  qui  unissent  la  terminaison  nerveuse  aux 
cellules  de  l’exoderme,  etc.  La  peau  peut  donc  être  considérée  schémati¬ 
quement  comme  une  sorte  de  terminaison  étalée,  comme  une  espèce 
d’expansion  périphérique  et  terminale  de  l’appareil  sensitif.  On  comprend 
donc  facilement  que  toute  altération  atteignant  cet  appareil  soit  dans  ses 
parties  périphériques,  soit  dans  ses  parties  centrales,  doive  être  l’origine 
de  modifications  diverses  de  la  surface  cutanée. 

Ainsi  se  conçoivent  mieux  les  relations  étroites  que  la  clinique,  l’ana¬ 
tomie  pathologique  et  la  pathologie  expérimentale,  nous  montrent  exister 
entre  certaines  affections  cutanées  et  les  lésions  du  système  nerveux. 

Il  y  a  longtemps  que  les  rapports  qui  unissent  le  système  nerveux  à  la 
nutrition  de  la  peau,  que  l’influence  du  système  nerveux  sur  la  production 
de  certaines  affections  cutanées,  ont  été  signalés  par  les  auteurs.  Cette 
influence  était  déjà  connuë  des  anciens  dermatologistes,  et  on  lira  avec 
fruit  à  cet  égard  les  travaux  d’Alibert,  de  Cazenave,  de  Rayer,  de  Chausit, 
de  Canuet,  etc.  Bien  que  les  travaux  de  ces  anciens  dermatologistes  et 
de  quelques  auteurs  tels  que  Notta,  Parrot,  Axenfeld,  Paget,  etc.,  aient 
alors  fait  entrevoir  l’action  que  joue  le  système  nerveux  dans  la  produc¬ 
tion  de  certaines  affections  cutanées,  on  peut  dire  que  cette  étude  est 
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'le  date  toute  récente.  Elle  n’a  commencé  à  être  assise  sur  des  bases 
solides  que  le  jour  où  l’école  scientifique  eut  démontré  d’une  façon  pé¬ 
remptoire  le  rôle  que  joue  le  système  nerveux  sur  la  nutrition  des  tis¬ 
sus,  sur  celle  de  la  peau  en  particulier. 

Si  les  lésions  cutanées  qui  succèdent  aux  affections  traumatiques  des 
centres  nerveux  ou  des  nerfs  sont  bien  connues  depuis  les  travaux  de 
Paget,  Weir  Mitchell,  Morehouse  et  Keen,  Brown-Séquard,  Charcot  et 
Vulpian,  Duplay,  Verneuil,  etc.;  si  certaines  affections  cutanées,  en  par¬ 
ticulier  les  affections  bulleuses  que  l’on  rencontre  dans  le  cours  d’af¬ 
fections  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  sont  reliées  parfois 
d’une  façon  indéniable  à  ces  lésions  du  système  nerveux,  comme  l’ont 
montré  les  travaux  de  Parrot,  Bœrensprung,  Charcot,  Brown-Séquard, 
Vulpian,  Wyss,  Duménil,  Hamilton,  Leudet,  Poncet,  Buplay,  Morat,  etc., 
il  est  loin  d’en  être  ainsi  pour  les  affections  dites  génériques  de  la  peau, 
pour  les  dermatoses  vraies. 

Parmi  celles-ci,  il  en  très-peu  en  effet  dont  l’origine  nerveuse  puisse 
être  affirmée  incontestablement,  quoique  différentes  raisons  cliniques  puis¬ 
sent  le  faire  présumer  pour  un  certain  nombre  d’entre  elles.  C’est  ainsi 
que  tout  le  monde  depuis  Alibert  reconnaît  l’influence  des  émotions  mo¬ 
rales  vives  dans 'la  production  des  dermatoses,  influence  qu’après  Ali¬ 
bert  les  travaux  de  Cazenave,  de.Chausit,  de  Canuet,  de  bailler,  de 
Meyer,  etc.,  ont  surabondamment  démontrée  et  que  l’on  s’étonne  de  voir 
niée  par  l’école  de  Hébra.  Dans  certains  cas,  la  part  qui  revient  au  sys¬ 
tème  nerveux  dans  la  production  des  affections  cutanées  est  vraiment 
éclatante  ;  nous  voulons  parler  des  affections  que  Cazenave  et  Canuet 
ont  si  bien  décrites  sous  le  nom  de  névroses  de  la  peau.  Un  fait  a  frappé 
depuis  longtemps  les  dermatologistes,  c’est,  chez  les  malades  atteints 
d’aifections  cutanées,  la  fréquence  de  névralgies,  d’affections  doulou¬ 
reuses  viscérales,  de  migraines,  de  névroses  graves,  etc.  Comme  le  dit 
très-bien  Rendu  dans  son  beau  Mémoire  sur  les  altérations  de  la  sensibilité 
dans  les  affections  de  la  peau  :  «  Rien  n’est  plus  commun  que  de 
trou  ver  signalées,  alternant  ou  coïncidant  avec  l'affection  cutanée,  soit  des 
migraines,  soit  des  névralgies,  soit  des  douleurs  nerveuses  viscérales, 
tous  accidents  qui,  d’après  Bazin,  sont  des  manifestations  de  la  diathèse 
arthritique  ou  herpétique.  Mais  la  diathèse  elle-même,  cette  influence 
cachée  qui  se  traduit  par  des  phénomènes  si  différents  en  apparence, 
devient  bien  plus  saisissable,  si  l’on  envisage  le  système  nerveux  comme 
l’intermédiaire  obligé  de  certaines  éruptions  arthritiques  ou  dartreuses.  » 
Telle  est  également  à  peu  près  l’opinion  de  Lancereaux  dans  son  traité  de 
l’herpétisme.  Quant  aux  preuves  tirées  de  la  symétrie  dans  les  affections 
cutanées,  elles  ont  une  certaine  importance,  importance  qu’il  faut  toute¬ 
fois  se  garder  d’exagérer  comme  l’a  fait  Testut,  dans  une  thèse  d’ailleurs 
fort  bonne.  Il  en  est  de  même  des  arguments  tirés  de  la  distribution 
des  affections  cutanées  paraissant  en  rapport  avec  le  trajet  de  certains 
nerfs.  Enfin,  la  sensibilité*  est  parfois  profondément  altérée  dans  les 

1 .  Remarquons  en  passant  que  l’absence  de  troubles  sensitifs  dans  certaines  affections  cuta 
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dermatoses,  comme  l’ont  montré  surtout  les  belles  recherches  de 
Rendu.  Fait  important  et  qui  montre  bien  que  les  troubles  nerveux  ne 
sont  pas  secondaires,  mais  antérieurs  à  l’affection  cutanée  :  c’est  l’absence 
presque  complète  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  éruptions  arti¬ 
ficielles  ou  de  cause  externe  et  leur  constance  dans  les  éruptions  dia- 
thésiques,  comme  l’a  montré  Rendu. 

Ces  différents  faits  cliniques  peuvent  évidemment  dans  beaucoup  de 
cas  faire  présumer  l’origine  nerveuse  de  certaines  dermatoses,  mais 
dans  la  plupart  des  cas  l’anatomie  pathologique  seule  permet  d’affirmer 
cette  pathogénie.  L’origine  nerveuse  du  zona,  par  exemple,  si  longtemps 
méconnue  par  les  dermatologistes  anciens  les  plus  éminents,  semblait 
évidente  après  les  travaux  cliniques  de  Parrot  ;  elle  n’a  été  démontrée 
que  le  jour  où  Rœrensprung,  Charcot  et  Cotard,  etc.,  en  eurent  fait  la 
preuve  anatomo-pathologique.  C’est  en  effet  l’anatomie-pathologique  qui 
a  permis  d’éclaircir  beaucoup  de  points  obscurs  dans  l’étude  des  der¬ 
matoses  vraies  d’origine  nerveuse. 

Comme  cette  méthode  d’investigation  a  donné  dans  ces  dernières  an¬ 
nées  de  nombreux  et  importants  résultats,  il  faut  nous  y  arrêter  quehjues 
instants.  Jusqu’à  une  époque  tout  à  fait  récente  on  s’était  borné  à  étu¬ 
dier  particulièrement,  dans  les  affections  cutanées,  les  lésions  du  système 
nerveux  central.  Cependant,  outre  que  différentes  affections  cutanées  dé¬ 
pendent  très-probablement  dans  certains  cas  d’affections  primitives  du 
système  nerveux  'périphérique,  il  arrive  souvent  que,  pour  plusieurs 
causes  qu’il  est  inutile  d’énumérer  ici,  l’examen  des  nerfs  périphériques 
puisse  seul  être  fait.  Or  cet  examen  des  nerfs  périphériques  suffit  à  lui 
seul,  ainsi  que  je  l’ai  prouvé  dans  mes  mémoires  de  1879,  1881,  etc., 
pour  démontrer  l’origine  nerveuse  des  affections  cutanées.  Les  travaux 
de  Vulpian,  de  Weir  Mitchell,  Cornil  et  Ranvier,  Poucet  (de  Cluny), 
Chambard,  Ralzer,  etc.,  et  les  miens,  confirmés  par  les  importants  tra¬ 
vaux  de  Pitres  et  Vaillard,  de  Hoggan,  de  Dejerine,  de  Terrier  et  Quénu, 
ont  surabondamment  démontré  que  les  lésions  des  nerfs  périphériques 
dans  certaines  affections  cutanées  ne  sont  pas  secondaires  à  l’affection 
cutanée,  mais  primitives.  Je  ne  puis  insister  ici  sur  les  nombreux  faits 
anatomo-pathologiques  qui  démontrent  la  vérité  de  cet  axiome,  et  je 
me  permets  de  renvoyer  pour  plus  de  détails  aux  pages  18  et  suivantes 
de  ma  thèse  de  1881  sur  les  affections  cutanées  d’origine  nerveuse  et  à 
la  page  730  de  ma  revue  sur  les  affections  cutanées  d’origine  nerveuse 
parue  dans  le  n°  12  des  Annales  de  Dermatologie  de  1882.  La  clinique 
est  d’ailleurs  sur  ce  point  complètement  d’accord  avec  l’anatomie  pa¬ 
thologique,  et  Rendu,  dans  son  mémoire  si  riche  en  faits,  a  démontré 
cliniquement  l’intégrité  de  la  sensibilité  (lisez  des  nerfs  cutanés)  dans  les 

nées,  certains  zona  (Barth),  sclérodermies  (Besnier),  vitiligo,  etc.,  ne  prouve  rien  contre  l’ori¬ 
gine  nerveuse  de  ces  affections  ;  car  les  altérations  des  nerfs  périphériques  ne  portent  pas  dans 
ces  cas  sur  tous  les  tubes  nerveux,  mais  sur  un  tiers  environ  (vitiligo).  Aussi,  comme  je  l’ai 
fait  remarquer  et  comme  l’a  admis  depuis  Schvpimmer,  peut-il  parfaitement  n’y  avoir  dans 
ces  cas  aucun  trouble  sensitif  cliniquement  appréciable.  Tel  est  aussi  l’avis  du  professeur  Vulpian 
et  de  beaucoup  d’autres  physiologistes. 
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inflammations  simples  de  la  peau  (dermatite  simple)  ;  spontanées  (angio- 
leucite,  érysipèle)  ;  provoquées  (vésicatoire);  dans  l’eczéma  professionnel 
et  artificiel;  dans  le  psoriasis;  dans  les  syphilides  et  les  scrofulides 
même  les  plus  graves,  telles  que  le  lupus,  etc.  ;  toutes  lésions  dans  les¬ 
quelles  les  auteurs  qui  m’ont  précédé  et  moi-même  n’avons  jamais 
pu  trouver  de  lésions  des  nerfs  périphériques,  tandis  que  celles-ci  sont 
manifestes  dans  certaines  affections  cutanées  des  plus  superficielles, 
comme  le  vitiligo,  etc.,  dont  l’origine  nerveuse  est  démontrée  (dans  cer¬ 
tains  cas  du  moins).  Comme  le  dit  très-bien  Rendu,  «  les  troubles  .de  la 
sensibilité  ne  sont  pas  en  rapport  avec  la  profondeur  ni  avec  l’ancien¬ 
neté  de  l’affection  cutanée,  mais  bien  avec  sa  nature  »,  et  les  travaux 
des  anatomo-pathologistes  précités  ont  démontré  que  les  lésions  des 
nerfs  périphériques,  dans  certaines  affections  cutanées,  ne  sont  pas  se¬ 
condaires,  mais  primitives.  C’est  là  un  fait  qu’ignorent  beaucoup  de 
médecins,  et  même  de  dermatologistes  peu  versés  dans  les  études  d’ana¬ 
tomie  pathologique.  Il  est  d’ailleurs  possible  qu’un  certain  nombre  d’af¬ 
fections  cutanées  d’origine  trophique  soient  en  rapport  non  pas  avec  des 
lésions  nerveuses  grossières,  mais  avec  des  lésions  moléculaires,  non 
constatables  avec  nos  moyens  actuels  d’investigation. 

Abordons  maintenant  l’étude  descriptive  des  tropbonéyroses  cutanées. 
Les  travaux  de  Waller,  Bernard,  Vulpian,  Virchow,  Charcot,  Snellen, 
0.  Weber,  Liégeois,  Ludwig,  von  Wittich,  Heidenhain,  Luchsinger, 
Kendall,  etc.,  ont  montré  que  les  troubles  vaso-çaoteurs  secondaires  aux 
lésions  du  système  nerveux  sont  insuffisants  pour  produire  à  eux  seuls 
des  troubles  trophiques  vrais,  bien  qu’ils  jouent  un  certain  rôle  comme 
cause  prédisposante.  Aussi,  dans  l’étude  des  trophonévjroses  cutanées, 
ne  ferons-nous  pas  rentrer  celle  des  angionévroses  cutanées,  éry¬ 
thèmes,  urticaires,  etc.  Nous  n’étudierons  pas  non  plus  les  troubles  de 
la  sensibilité  cutanée  ni  les  névroses  motrices  Ae.  \s  (chair  de 
poule),  qui  constituent  des  chapitres  distincts  dans  la  neuro-pathologie, 
cutanée.  ^ 

Les  trophonêvroses  cutanées  proprement  dites  peuvent  se  présenter 
sous  des  aspects  bien  différents;  à  elles  appartiennent  un  grand  nombre 
de  modifications  de  la  surface  cutanée,  modifications  de  nature  éruptive 
ou  non  éruptive.  Nombreuses  et  variées  sent  ies  lésions,  les  efflorescences 
cutanées  par  lesquelles  peuvent  se  manifester  sur  le  tégument  les  altéra¬ 
tions  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  les  troubles  surve¬ 
nus  dans  l’action  trophique  du  système  nerveux.  Nous  ne  nous  occu¬ 
perons  ici  que  des  affections  cutanées  dont  l’origine  nerveuse  est  démon¬ 
trée,  dans  certains  cas  du  moins  (car  des  causes  différentes  peuvent 
certes  produire  des  effets  semblables,  et  une  même  affection  cutanée,  ou 
mieux  une  même  lésion  élérnentaire  de  la  peau  peut,  tantôt  dépendre  de 
modifications  du  système  nerveux,  et  tantôt  de  toute  autre  cause.  Je  n’en 
veux  pour  preuve  que  l’ecthyma,  l’eczéma,  etc.). 

Etudions  donc  maintenant  les  affections  cutanées  dont  l’origine  ner- 
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yeuse  est  démontrée  d’une  façon  certaine  par  un  ensemble  de  faits  clini¬ 
ques  et  anatomo-pathologiques  suffisamment  précis  et  nombreux^.  Nous 
laisserons  de  côté  certaines  affections  cutanées  qui,  bien  que  rangées 
tout  récemment,  et  un  peu  hâtivement  peut-être,  par  Schwimmer,  dans 
les  dermatoses  trophonévrotiques,  ne  sont  pas  assez  nettement  sous  la 
dépendance  de  troubles  nerveux  pour  que  nous  puissions  les  placer  dans 
notre  groupe  de  dermatoses  d’origine  trophique  (tels  sont  les  lichen, 
l’éléphanthiasis  des  Arabes,  le  myxædème,  etc.).  Je  ne  parlerai  pas  du 
xanthélasma,  cette  affection  intéressante  que  mon  ami  le  D’’  Chamhard 
a  parfaitement  bien  étudiée  récemment,  ni  du  myxædème.  On  n’est  pas 
encore  fixé,  malgré  les  travaux  du  D'’  Chambard,  surl’étatdes  nerfs  dans 
le  xanthélasma.  Quant  au  myxædème,  on  ne  possède  sur  lui  qu’une  seule 
autopsie  dans  laquelle  W.  Ord  aurait  trouvé  une  sorte  «  d’encapuchon- 
nement  des  extrémités  nerveuses  par  la  substance  mucoïde  qui  infiltre  la 
peau  ».  On  conçoit  donc  que,  malgré  les  troubles  dans  les  fonctions  céré¬ 
bro-spinales  signalés  par  W.  Gull,  W.  Ord,  Hadden,  Charcot,  Deranse, 
Thaon,  Olive,  etc.,  il  soit  impossible  de  se  prononcer  sur  la  nature  du 
myxædème  dans  l’état  actuel  de  la  science. 

Les  affections  cutanées  trophonévrotiques  que  nous  étudierons  sont  les 
suivantes  : 


!a.  érythème  trophonévrotique. 
c-  glossy-skin. 

.  pellagre. 


5.  wi...».  j 

¥  Des  affections  pustuleuses  :  certains  ecthymas. 

l  certaines  ulcérations  trophiques  peu  étudiées. 
^°1>esulcératwns.  j  le  mal  perforant. 

!  gangrènes  symétrique  des  extrémités, 
gangrènes  d’origine  nerveuse  ceutrale  (décubitu 
gangrènes  d’origine  nerveuse  périphérique. 

7“  La  sclérodermie  ?  La  morphée  ?  La  trophonévrose  faciale  ? 

8“  La  lèpre. 

9”  Certains  états  ichthiosiques  de  la  peau, 
iiy Destroubles delapigmen-  \  du  pigment. 

t  t'on  c  t  né  t  du  pigment. 


1.  La  pathologie  expérimentale  a  été  impuissante  jusqu’ici’pour  produire  chez  les  animaux  d’au¬ 
tres  lésions  cutanées  que  des  ulcérations  et  des  gangrènes.  Cela  tient  probablement  à  la  texture 
spéciale  de  la  peau  des  animaux.  Le  D''  Schwimmer  nous  annonce  toutefois  que  sons  sa  direction 
les  D'  Israï  et  Babes  auraient  obtenu  chez  des  chiens  des  éuptions  bulleuses  à  la  suite  de  lésions 
spinales.  D’ailleurs  les  affections  cutanées  succédant  chez  l’homme  aux  altérations  traumatiques 
et  autres  du  système  nerveux  constituent  de  véritables  faits  (involontaires)  de  pathologie 
expérimentale. 
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1“  Groupe  des  érythèmes  chroniques  et  des  dermites  superficielles.  —  A. 
Érythèmes  chroniques.  —  a.  Érythème  trophonévrotique.  —  Dans 
cette  forme  d’ érythème  parfaitement  étudiée  par  Schwimmer,  l’érythème 
est  beaucoup  plus  accentué,  beaucoup  plus  tenace  que  dans  l’érythème 
simplement  d’origine  vaso-motrice.  Il  constitue  un  mode  de  début  de 
nombreuses  aflections  cutanées  d’origine  trophonévrotique.  Il  s’accom¬ 
pagne  toujours  d’inflammation  et  d’un  certain  degré  d’exsudation,  et 
peut  aboutir  à  la  formation  de  papules,  de  bulles,  de  pustules,  de  vési¬ 
cules,  d’hémorrhagies,  de  gangrènes,  etc.  ;  il  est  fréquemment  suivi  d’un 
épaississement  et  d’altérations  chroniques  des  tissus.  Cet  érythème  se 
montre  à  la  suite  de  lésions  du  système  nerveux  central,  de  la  moelle  en 
particulier  (Paget,  Vulpian,  Charcot,  Purdon,  Friedreich,  etc.),  ou  de 
lésions  des  nerfs  périphériques  (Weir  Mitchell,  Vulpian,  Charcot, 
Hayem,  etc.). 

b.  Glossy-skin.  —  Cette  altération  caractéristique  de  la  peau  a  été 
signalée  en  premier  par  les  auteurs  américains  (Weir  Mitchell,  Morehouse, 
Keen).  La  peau  est  rouge,  tendue,  comme  enduite  d’un  vernis  luisant. 
Plus  tard  elle  peut  s’atrophier,  s’amincir,  et  l’atrophie  atteint  souvent  les 
muscles.  L’affection  occupe  en  général  les  extrémités,  et  souvent  alors 
s’accompagne  d’altérations  des  ongles  et  de  destruction  des  glandes  de  la 
peau.  Les  auteurs  américains  ont  démontré  que  l’étendue  et  l’intensité 
de  la  «  glossy-skin  »  sont  en  rapport  direct  avec  le  nombre  et  l’étendue 
des  troncs  nerveux  affectés  du  membre. 

c.  Pellagre.  —  L’érythème  pellagreux  présente  de  grands  rapports 
d’aspect  avec  l’érythème  trophonévrotique.  Les  troubles  nerveux  sont 
constants  chez  les  pellagreux  ;  il  y  a  longtemps  que  les  auteurs  ont  signalé 
ce  fait.  Le  D''  Dejerine  a  démontré  l’année  dernière  l’origine  nerveuse  de 
l’érythème  pellagreux  en  présentant  à  l’Académie  des  sciences  le  résultat 
de  ses  recherches  sur  les  altérations  des  nerfs  périphériques  chez  les 
pellagreux. 

B.  Dermatites  trophonêvrotiques.  —  Ici,  à  la  suite  de  lésions  trau¬ 
matiques  des  nerfs,  de  névrites,  de  névralgies,  et  probablement  aussi 
à  la  suite  d’altérations  du  système  nerveux  central,  on  voit  succéder  à 
l’érythème  circonscrit  des  troubles  trophiques  plus  accentués,  des  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  plus  intenses.  Comme  type  de  cette  forme  nous 
avons  le  panaris  nerveux  si  bien  décrit  par  le  D'  Quinquaud  ;  pur,  ou  ac¬ 
compagné  d’autres  phénomènes  ou  d’autres  éruptions,  ainsi  que  j’en  ai 
publié  un  cas  en  1882  dans  les  Annales  de  Dermatologie  en  collaboration 
avec  mon  ami  le  D”  Merklen.  Dans  cette  observation  les  panaris  nerveux 
ou  mieux  les  tournioles  nerveuses  étaient  accompagnées  d’éruptions  eczé¬ 
mateuses  et  d’asphyxie  des  extrémités.  11  existe  en  ce  moment  à  l’hôpital 
Saint-Louis,  dans  le  service  de  mon  éminent  maître  le  professeur  Four¬ 
nier,  un  malade  atteint  d’éruptions  symétriques  des  mains  et  des  pieds, 
véritables  tournioles  nerveuses  ayant  envahi  toute  l’étendue  des  doigts  et 
des  orteils,  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds.  Cette  affec¬ 
tion,  qui  remonte  à  plusieurs  années,  est  accompagnée  d’altérations  pro- 
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fondes  des  doigts  (sclérodactylie,  chute  des  ongles,  résorption  des 
dernières  phalanges).  Elle  est  absolument  symétrique,  le  malade  éprouve 
de  temps  en  temps  des  douleurs  vagues,  spontanées  ou  provoquées,  le 
long  du  trajet  des  nerfs.  Son  origine  nerveuse,  comme  le  P’’  Fournier 
l’a  souvent  fait  remarquer  dans  ses  cliniques,  paraît  évidente  (les  pieds 
et  les  mains  ont  été  moulés  et  les  pièces  sont  déposées  au  musée  de 
l’hôpital  Saint-Louis.  Cette  observation  sera  d’ailleurs  prochainement 
publiée). 

2°  Eruptions  vésiculeuses.  —  A.  Herpès.  Zona.  —  Le  Zona,  longtemps 
considéré  comme  une  sorte  d’exanthème  et  rangé  comme  tel  à  côté  des 
affections  érysipélateuses,  constitue  actuellement  un  des  types  des  der¬ 
matoses  d’origine  trophique.  La  démonstration  de  l’origine  nerveuse  du 
zona  a  eu  des  conséquences  cliniques  et  anatomo-pathologiques  des  plus 
importantes  ;  c’est  elle  en  partie  qui  a  attiré  l’attention  sur  les  affections 
cutanées  d’origine  nerveuse.  A  Parrot  revient  l’honneur  d’avoir  indiqué, 
par  une  belle  étude  clinique,  l’origine  nerveuse  du  zona.  Toutefois  cette 
origine  nerveuse  ne  fut  démontrée  d’une  façon  irréfutable  que  grâce  aux 
travaux  des  anatomo-pathologistes.  La  première  observation  de  zona  où 
l’on  ait  signalé  des  lésions  nerveuses  (comme  le  fait  remarquer  Bœren- 
sprung  dans  son  mémoire  de  1861)  est  due  à  Danielsen.  La  deuxième 
appartient  à  Esmarch.  Mais  c’est  à  Bœrensprung  et  à  Charcot  que  l’on 
doit  réellement  la  démonstration  anatomo-pathok  gique  précise  de  l’ori¬ 
gine  nerveuse  du  zona.  En  1868,  Bœrensprung,  complétant  son  mémoire 
de  1861 ,  publia  une  observation  anatomo-pathologique  détaillée  (l’autopsie 
fut  faite  par  Becklinghausen)  de  zona  intercostal.  En  1865,  Charcot  et 
Cotard  communiquèrent  à  la  Société  de  Biologie  une  observation  impor¬ 
tante  de  zona  du  cou  survenu  à  la  suite  d’un  cancer  du  rachis. 

L’autopsie  et  l’examen  histologique  pratiqués  avec  un  soin  minutieux 
montrèrent  des  lésions  des  plus  nettes  dans  les  ganglions  spinaux  et  les 
nerfs  cervicaux.  Ces  faits  cliniques  et  anatomo-pathologiques  furent  con¬ 
firmés  par  les  observations  de  Axenfeld,  Romberg,  Rouget,  Ollivier, 
Wagner,  Raynaud,  Verneuil,  Hutchinson,  Brown-Séquard,  Weidner, 
Sattler,  Kaposi,  Chandelux,  etc.  ;  0.  Wyss  et  Horner,  Hybord,  etc.,  dé¬ 
montrèrent  l’origine  nerveuse  du  zona  ophthalmique. 

Nous  voyons  donc  que  cliniquement  et  anatomo-pathologiquement 
l’origine  nerveuse  du  zona  est  démontrée  d’une  façon  absolue,  pour  la 
plupart  des  cas  du  moins.  Mais,  si  l’origine  nerveuse  du  zona  est  démon¬ 
trée  le  plus  souvent,  il  existe  encore  dans  l’étude  de  cette  affection  bien 
des  lacunes  à  combler  et  bien  des  recherches  à  faire.  Si  la  lésion  des 
ganglions  nerveux  a  été  rencontrée  dans  la  plupart  des  cas,  nos  con¬ 
naissances  sur  l’état  des  nerfs  périphériques  dans  le  zona  sont  très-incom¬ 
plètes  et  exigent  de  nouvelles  recherches.  Cet  examen  des  nerfs  périphé¬ 
riques  dans  le  zona  présente  une  grande  importance,  car  on  ne  peut  plus 
actuellement  affirmer  avec  Bœrensprung  que  le  zona  dépend  toujours 
d’une  lésion  des  ganglions  spinaux.  En  effet,  les  considérations  suivantes 
ne  permettent  pas  d’admettre  cette  opinion  :  les  zonas  succédant  aux 
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lésions  des  nerfs  périphériques  ne  sont  pas  rares  ;  on  possède  un  assez 
grand  nombre  d’observations  de  zonas  survenus  dans  le  cours  de  mala¬ 
dies  de  la  moelle,  en  particulier  dans  les  myélites  centrales  et  dans 
l’ataxie  (or  jusqu’ici  les  ganglions  ont  toujours  été  trouvés  intacts  dans 
cette  dernière  affection).  D’autre  part,  comment  expliquer  avec  l’hypo^ 
thèse  de  Bœrensprung  les  troubles  moteurs  (parésies,  amyotrophies)  par¬ 
fois  très-persistants  qui  succèdent  à  certains  zonas?  Comment  interpréter 
les  zonas  doubles,  dont  il  existe  un  certain  nombre  d’exemples  dans  la 
science?  Enfin,  il  existe  des  autopsies  de  zona  où  l’on  n’a  pu  constater 
d’altérations  du  ganglion  spinal  (Weidner,  Kaposi,  etc.). 

Une  chose  paraît  étonnante  et  exige  de  nouvelles  recherches  ;  Comment 
expliquer  que,  dans  les  cas  de  zona  où  le  ganglion  spinal  était  altéré  et 
considéré  comme  la  cause  de  l’affection,  les  racines  spinales  postérieures 
étaient  saines  ?  Comment  interpréter  ce  fait  qui  semble  complètement  en 
désaccord  avec  la  théorie  Wallérienne  ?  Comment  expliquer  aussi  les  cas 
où  les  nerfs  intercostaux  émanés  des  ganglions  spinaux  malades  étaient 
sains,  ou  du  moins  où  les  tubes  nerveux  qu’ils  contenaient  paraissaient 
l’être  ?  Si  l’examen  des  nerfs  dans  la  plupart  des  cas  est  fort  sujet  à  caution, 
ayant  été  pratiqué  avant  l’emploi  de  l’acide  osmique,  comment  expliquer 
ce  fait  quand  les  nerfs  intercostaux  ont  été  examinés  d’après  les  procédés 
récents  par  un  histologiste  habile  comme  Chandelux,  et  cela  sous  la  di¬ 
rection  de  Renaut?  Remarquons  toutefois  que  Chandelux  n’est  pas  abso¬ 
lument  affirmatif  sur  l’état  d’intégrité  des  tubes  nerveux.  De  nouvelles 
recherches  sont  donc  nécessaires  avant  d’affirmer  qu’on  se  trouve  en 
présence  de  faits  en  désaccord  avec  la  théorie  Wallérienne. 

On  a  donc  eu  tort  selon  nous  de  faire,  dans  la  pathogénie  du  zona,‘ 
primer  l’importance  des  lésions  des  ganglions  rachidiens  sur  celle  des 
nerfs  périphériques.  Telle  est  également  l’opinion  de  Pitres  et  Vaillard 
(Contribution  à  l’étude  des  névrites  périphériques  non  traumatiques. 
Annales  de  Neurologie,  1883,  mai),  qui  rapportent  dans  leur  mémoire 
deux  observations  très-concluantes  à  cet  égard,  et  admettent  aussi  que 
dans  la  pathogénie  du  zona  l’altération  des  nerfs  est  probablement  plus 
importante  et  plus  constante  que  celle  des  ganglions  rachidiens.  '• 

En  somme,  il  paraît  démontré  que  le  zona  est  presque  toujours, 
si  ce  n’est  toujours,  une  affection  cutanée  d’origine  trophique,  et 
qu’il  peut  se  montrer  à  la  suite  de  lésions  diverses  du  système  ner¬ 
veux.  Il  est  rare  dans  les  affections  cérébrales,  cependant  Charcot, 
Oppolzer,  Duncan,  Payne,  Hesselink,  Chvostek',  en  ont  publié  des 
exemples.  Il  est  beaucoup  plus  fréquent  dans  le  cours  des  maladies 
de  moelle  et  en  particulier  de  l’ataxie  (Charcot,  Vulpian,  Liouville,  etc, 
etc.).  Fait  curieux,  et  qui  semble  au  premier  abord  en  contradic¬ 
tion  avec  ce  que  nous  connaissons  sur  la  physiologie  de  la  moelle, 
on  l’a  signalé  dans  le  cours  de  la  paralysie  spinale  subaiguë  (Charcot). 
Le  zona  d’origine  périphérique  succédant  soit  à  une  lésion  des  ganglions 
spinaux  (Bœrensprung,  Charcot,  etc.),  soit  à  une  lésion  des  nerfs  péri¬ 
phériques  (Danielsen,  Charcot,  Esmarch,  Verncuil,  Rouget,  Leudet,  etc.). 
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soit  même  à  une  lésion  portant  uniquement  sur  les  racines  spinales  pos¬ 
térieures  entre  la  moelle  et  le  ganglion  (Weidner),  est  très-fréquent.  ’ 

Faut-il  aller  plus  loin  et  ranger  avec  Bœrensprung,  à  côté  du  zona, 
comme  affections  trophiques  les  autres  formes  d’/ierpès?  Faut-il  avec 
Gerhardt  considérer  l’herpès  labialis  comme  provenant  de  la  compres¬ 
sion  des  branches  du  trijumeau  dans  les  canaux  osseux  par  les  vaisseaux 
dilatés  au  moment  de  l’accès  fébrile  ?  On  a  actuellement  de  la  propen¬ 
sion  à  admettre  l’origine  nerveuse  des  herpès  en  général  ;  les  travaux  de 
Moursou,  Leudet,  Fernet,  Mauriac,  Barth,  Auspitz,  Schwimmer,  Herzog, 
Bruneau,  Verneuil  et  Merklen,  etc.,  tendent  tous  plus  ou  moins  à  dé¬ 
fendre  cette  opinion.  Cette  théorie  est  séduisante  au  premier  abord, 
mais  elle  attend  encore  sa  démonstration  anatomo-pathologique.  A  ce 
propos  il  me  semble  opportun  de  rappeler  que  Yerneuil  a  publié  une 
observation  d’herpès  préputial  chronique  guéri  par  l’ablation  du  pré¬ 
puce,  où  l’on  constata  histologiquement  à  l’autopsie  des  névromes  cylin¬ 
driques  plexiformes  des  filets  nerveux  terminaux. 

^.Eczéma.  — 11  existe  dans  la  science  un  assez,  grand  nombre  d’ob¬ 
servations  d’eczéma  succédant  à  des  lésions  des  nerfs  périphériques. 
W.  Mitchell  dit  l’avoir  souvent  rencontré  à  la  suite  de  plaies  des  nerfs  ; 
il  affirme  avoir  bien  eu  affaire  à  l’eczéma  et  non  à- de  l’herpès,  comme  le 
lui  ont  reproché  Hanfield  Jones  et  Charcot.  Dumesnil  a  publié  des  obser¬ 
vations  d’eczéma  qu’il  considère  comme  consécutifs  aux  névrites  périphé¬ 
riques  qu’il  a  décrites  dans  l’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone. 
Les  éruptions  eczémateuses  sont  fréquentes  chez  les  sujets  atteints  de 
maux  perforants  (Dùplay  et  Morat}.  Duplay  a  signalé  des  éruptions  eczé¬ 
mateuses  qu’il  considère  comme  secondaires  à  une  névrite  traumatique, 
chez  les  amputés.  Tedenat  décrit  comme  complication  fréquente  des 
gelures  anciennes  des  poussées  d’eczéma  persistant  qu’il  fait  dépendre  d’al¬ 
térations  du  système  nerveux  périphérique.  Arnozan  dans  son  excellente 
thèse  relate  une  observation  importante  d’eczéma  d’origine  nerveuse  pé¬ 
riphérique  qui  lui  fut  communiquée  par  Brouardel,  C.  Fox  a  vu  dans 
plusieurs  cas  l’éruption  eczémateuse  suivre  nettement  le  trajet  des  nerfs. 
Des  poussées  d’eczéma  ont  été  observées  à  la  suite  de  névralgies  par 
Eulenburg,  bailler,  Cavafy,  etc.  Vulpian,  Lewin,  Eulenburg,  Purdon,  etc., 
en  ont  observé  dans  le  cours  d’affections  spinales,  en  particulier  de 
l’ataxie.  Des  poussées  d’eczéma  alternent  parfois  d’une  façon  remar¬ 
quable  avec  des  migraines  et  d’autres  phénomènes  nerveux,  ma  thèse 
de  1881  en  contient  plusieurs  observations.  Tout  le  monde  connaît  depuis 
longtemps  l’influence  des  émotions  morales  dans  la  production  de  l’eczé¬ 
ma.  Notons  enfin  la  coïncidence  fréquente  de  l’eczéma  avec  d’autres  affec¬ 
tions  cutanées  d’origine  manifestement  nerveuse  (zona,  pemphigus)  ;  avec 
les  névralgies,  l’asthme  (Blaehez)  ;  l’anesthésie  signalée  par  Rendu  dans 
l’eczéma  de  cause  interne.  Je  rappellerai  en  terminant  que  l’on  a  vu  par¬ 
fois  l’eczéma  succéder  à  l’application  de  courants  électriques  (Gerhardti 
Benedikt). 

De  pareils  faits  devaient  porter  à  présumer  l’origine  nerveuse  de  certains 
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eczémas,  et  dès  1870  Tilbury  Fox  admettait  cette  origine  défendue  ulté¬ 
rieurement  par  Lewin,  Bulkley,  Schwimmer,  etc.  Les  anatomo-patholo 
gistes  italiens  ont  eu  le  mérite  de  diriger  les  premiers  leurs  recherches 
sur  cc  point.  En  1878  Marcacci  a  publié  une  observation  de  lésions  des 
ganglions  sympathiques  dans  un  cas  d’eczéma  aigu  généralisé.  L’examen 
histologique  et  la  technique  employée  sont  insuffisants  pour  que  l’on  soit 
autorisé  à  conclure  dans  ce  cas  à  une  relation  bien  nette  de  cause  à  effet 
entre  les  lésions  des  ganglions  sympathiques  et  l’affection  cutanée.  En 
1879,  Colomiatti  publia  une  note  détaillée  sur  les  altérations  des  nerfs 
cutanés  dans  l’eczéma.  Cet  habile  histologiste  aurait  constaté  une  névrite 
parenchymateuse  des  plus  nettes  dans  l’eczéma  aigu  et  chronique.  J’ai 
examiné  l’état  des  nerfs  cutanés  dans  deux  cas  d’eczéma  :  les  tubes  ner¬ 
veux  étaient  sains. 

Malgré  ces  faits  négatifs  je  suis  loin  de  mettre  en  doute  les  faits  positifs 
si  nets  obtenus  par  Colomiatti.  Je  pense  que  nous  avons  tout  simplement 
eu  affaire  à  des  eczémas  d’origine  différente  ;  des  causes  différentes  pou¬ 
vant  produire  des  effets  semblables.  L’origine  nerveuse  de  certains 
eczémas  paraît  donc  démontrée  par  la  clinique  et  l’anatomie  patho¬ 
logique. 

Depuis  celte  époque  j’ai  pu,  dans  deux  cas  d’eczéma,  constater  des 
lésions  évidentes  des  nerfs  cutanés.  Il  s’agissait  dans  ces  observations 
d’eczéma  symétrique  et  récidivant  des  membres,  eczéma  survenu  chez 
des  sujets  présentant  au  plus  haut  degré  le  cachet  de  l’herpétisme,  si 
bien  mis  en  relief  par  Bazin,  Hardy,  etc.,  et  plusrécemmentparLancereaux. 

5“  Érdptions  bulleuses.  Pemphigds.  — Diverses  raisons  tirées  de  la  cli-' 
nique  pouvaient  faire  présumer  l’origine  nerveuse  du  pemphigus.  Comme 
l’ont  montré  les  observations  de  Gilibert,  Paget,  Charcot,  Mougeot, 
Weir  Mitchell,  Couyba,  Porson,  Hayem,  Bichelot,  Earl,  Wiggiesworth, 
Sander,  Testut,  Bibber,  Leudet,  Avezou,  etc.,  et  celles  que  j’ai  publiées 
dans  ma  thèse  (1881),  les  lésions  nerveuses  périphériques  sont  assez 
fréquemment  accompagnées  d’éruptions  bulleuses. 

Brown-Séquard ,  Charcot,  Vulpian,  Grimshaw,  Couyba,  Dujardin- 
Beaumetz,  Gaillard,  May4,  Chvostek,  etc.,  ont  publié  un  assez  grand 
nombre  d’observations  de  pemphigus  survenus  à  la  suite  de  myélites  ou  de 
méningo-myélites  aiguës  ou  chroniques.  On  voit  quelquefois  des  éruptions 
pemphigoïdes  se  montrer  à  la  suite  de  lésions  encéfihaliques  :  tels  sont 
les  cas  de  pemphigus  survenus  chez  les  hémiplégiques,  publiés  par  Rom- 
berg,  Ilesselink,  Eulenburg,  Rendu,  Chvostek,  Brissaud,  etc.  ;  chez  les 
paralytiques  généraux  (Dejerine,  Leloir,  Fèvre,  etc.).  II  survient  parfois 
des  éruptions  pemphigoïdes  dans  le  cours  d’affections  diverses  du  système 
nerveux  (néwoses,  folie).  Mermet  a  publié  une  thèse  intéressante  sur  le 
pemphigus  dans  les  névroses.  Frank,  puis  Martius,  Schulze,  Gignon, 
Gailleton,  Landgraf,  Pick,  Hébra,  ont  publié  des  observations  très-impor¬ 
tantes  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  du  pemphigus  dit  hystérique. 
Fèvre  dit  que  l’on  observe  souvent  le  pemphigus  dans  la  folie.  Yehn  relate, 
dans  des  cas  de  manie  aiguë  rapidement  terminée  par  la  mort  et  accom- 
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pagnée  d’anesthésie  et  de  troubles  vaso-moteurs,  la  formation  de  bulles 
nombreuses  à  la  face  dorsale  des  mains  et  des  pieds.  On  pourrait  multi¬ 
plier  ces  faits  cliniques.  Je  rappellerai  seulement  que  l’on  a  invoqué  en¬ 
core  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  du  pemphigus  ce  fait  qu’il  se  montre 
des  bulles  de  pemphigus  dans  l’acrodynie  (Miramont,  Hervez  deChégoin), 
dans  la  pellagre  (Roussel),  dans  la  lèpre  (pemphigus  lépreux  de  Danielsen 
et  Bœck  et  de  Neumann)  ;  que  le  décubitus  aigu  est  fréquemment  accom¬ 
pagné  de  bulles  ;  que  le  pemphigus  se  rapproche  beaucoup  comme 
aspect  du  zona.  Moërs,  chez  un  enfant  de  14  ans,  a  vu  le  zona  se 
transformer  en  pemphigus.  Notons  enfin  la  symétrie  fréquente  des  bulles 
de  pemphigus  ;  les  perturbations  profondes  de  la  sensibilité  cutanée,  en 
particulier  dans  le  pemphigus  à  petites  bulbes,  perturbations  sur  les¬ 
quelles  Rendu  a  tant  insisté  dans  son  mémoire  ;  les  ulcérations  ocu¬ 
laires  rappelant  d’une  façon  frappante  celles  que  l’on  rencontré  chez 
certains  malades  atteints  d’éléphantiasis  des  Grecs  (White-Cooper, 
Wecker,  Hardy).  Dans  son  mémoire  de  1883  Schwimmer,  qui  admet 
complètement,  comme  paraît  d’ailleurs  le  faire  également  Auspitz,  l’ori¬ 
gine  nerveuse  du  pemphigus,  a  publié  une  observation  importante  de 
pemphigus  d’origine  nerveuse,  ainsi  intitulée;  Zoster  traumatique  axillo- 
brachial,  pemphigus  généralisé,  paraplégie,  mort.  J’ai  observé  il  y  a  un 
an  avec  Hallez  (de  Lille)  un  cas  remarquable  de  pemphigus  généralisé 
suivi  de  mort,  où  chaque  poussée  de  bulles  de  pemphigus  était  précédée 
de  douleurs  névralgiques  intenses. 

Les  différents  faits  cliniques  précités  peuvent  faire  supposer  l’origine 
nerveuse  du  pemphigus,  dans  certains  cas  du  moins.  Les  recherches  des 
anatomo-pathologistes  sont  venues  confirmer  cette  opinion.  Dejerine  a  pu¬ 
blié  en  1876  dans  \es  Archives  de  Physiologie  une.  observation  ainsi  inti¬ 
tulé  :«  Paralysie  générale,  troubles  trophiques  cutanés,  pemphigus,  lésions 
de  la  moelle  et  des  extrémités  nerveuses  périphériques,  névrite  parenchy¬ 
mateuse  des  nerfs  cutanés.  »  Ce  fait  de  Dejerine  a  été  confirmé  en  1880 
par  Yarisch,  qui  chez  une  femme  atteinte  d’une  affection  cutanée  très- 
voisine  du  pemphigus  aigu  (l’herpès  iris  de  Hébra)  a  trouvé  à  l’autopsie 
une  altération  profonde  de  la  substance  grise  spinale.  J’ai  publié  dans 
mon  mémoire  de  1881  (obs.  15)  une  observation  due  à  l’obligeance  de 
■Quinquaud  et  qui  peut  se  résumer  ainsi  :  myélite  dorsale,  hémiparaplé¬ 
gie,  éruption  bulleuse  le  long  du  trajet  des  nerfs  intercostaux,  névrite 
parenchymateuse  des  nerfs  périphériques. 

Ainsi  donc  l’origine  nerveuse  du  pemphigus  aigu  est  démontrée,  dans 
certains  cas  du  moins. 

Quant  au  pemphigus  chronique,  dont  l’origine  nerveuse  devait  être 
présumée  au  même  titre  que  celle  du  pemphigus  aigu,  cela  pour  les 
raisons  cliniques  prédécrites  et  que  j’ai  relatées  in  extenso  dans  ma 
thèse,  je  crois  l’avoir  démontré  anatomo-pathologiquement,  dans  certains 
cas  du  moins.  J’ai,  dans  une  note  publiée  à  la  Société  de  Biologie  en  1881 
en  collaboration  avec  mon  ami  Brocq,  décrit  des  altérations  des  plus  évi¬ 
dentes  des  nerfs  périphériques  dans  un  cas  de  pemphigus  chronique 
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provenant  du  service  du  D''  Vidal.  Depuis  celte  époque  j’ai  eu  occasion 
d’examiner  un  nouveau  cas  de  pemphigus  diutinus  provenant  encore  du 
service  du  D’’  Vidal,  et  de  constater  de  nouveau  dans  le  pemphigus  chro¬ 
nique  des  lésions  des  nerfs  cutanés,  des  racines  spinales  postérieures  et 
de  la  moelle.  Mes  recherches  anatomo-pathologiques  et  cliniques  sur 
l’origine  nerveuse  du  pemphigus  chronique  viennent  d’être  confirmées 
par  Schwimmer  (br.  cit.,  p.  147,  etc.),  qui  dans  2  observations  intitu¬ 
lées  la  première  ;  pemphigus  vulgaire  hémorrhagique,  diarrhée  colli- 
quative,  mort,  et  la  deuxième  :  pemphigus  foliacé,  myélite  ascendante, 
paralysie,  mort,  a  pu,  en  collaboration  avec  Babes,  constater  des  lésions 
des  plus  nettes  du  côté  de  la  moelle  et  des  racines  postérieures,  lésions 
que  deux  planches  représentent  dans  son  livre  et  pour  les  détails  des¬ 
quelles  nous  renvoyons  aux  pages  149  et  150  de  son  travail. 

Une  observation  récente  de  Amicis,  que  je  relate  plus  loin,  a  montré 
également  de  quelle  importance  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique 
rationnelle  pouvait  être  la  connaissance  de  l’origine  nerveuse  de  certains 
pemphigus. 

Quant  à  la  dermite  exfoliatrice  (si  l’on  entend  sous  ce  nom  une  affec¬ 
tion  spéciale,  essentielle,  la  maladie  d’Erasmus  Wilson,  en  un  mot,  que 
mon  collègue  et  ami  Brocq  vient  d’étudier  dans  une  thèse  remarquable), 
les  recherches  anatomo-pathologiques  que  Quinquaud  a  communiquées 
en  1879  à  la  Société  anatomique  tendraient  à  faire  jouer  dans  cette 
affection  un  grand  rôle  aux  lésions  du  système  nerveux  central  et  péri¬ 
phérique.  Reste  à  savoir  si  la  dermite  aiguë  grave  primitive  du  D'  Quin¬ 
quaud  est  bien  la  même  affection  que  la  dermite  exfoliatrice  d’Erasmus 
Wilson  et  Vidal  ;  cela  semble  probable  d’après  la  thèse  de  Brocq.  En  tous 
cas  les  recherches  de  Quinquaud,  desquelles  il  nous  faut  rapprocher  les 
observations  de  Lancereaux  (traité  d’anatomie  pathologique),  Hutchinson, 
Buchanan  Baxter,  Allain  Jamieson,  montrent  que  différentes  formes  de 
dermites  avec  exfoliation,  voisines  du  pemphigus  foliacé  de  Hardy,  ont 
de  grands  rapports  avec  des  altérations  du  système  nerveux  central  ou 
périphérique. 

4“  Éruptions  pustuleuses.  Ecthyma.  —  Bien  que  l’ecthyma  se  montre  le 
plus  souvent  dans  des  conditions  qui  ne  doivent  guère  faire  songer  à  son 
origine  nerveuse,  il  existe  toutefois  des  faits  cliniques  pouvant  permettre  de 
présumer  l’origine  nerveuse  de  cette  affection,  dans  certains  cas  du  moins. 

On  voit  parfois  des  éruptions  ecthymateuses  se  montrer  à  la  suite  de 
lésions  des  nerfs  (Fischer  [de  Boston],  Wigglesworlh,  Axenfeld,  Weir 
Mitchell,  Testut).  Mais  ce  genre  d’éruption  est  beaucoup  plus  rare  à  la 
suite  des  lésions  traumatiques  des  nerfs  que  les  éruptions  bulleuses. 
On  rencontre  parfois  des  éruptions  d’ecthyrna  secondaires  à  des  lésions 
spinales  (Vulpian,  Charcot,  Testut,  Leloir,  Schwimmer,  etc.).  .J’ai  fourni 
la  preuve  anatomo-pathologique  de  l’origine  nerveuse  de  certaines  érup¬ 
tions  d’ecthyma  en  publiant  en  1880  à  la  Société  de  Biologie  et  dans 
ma  thèse  des  observations  qui  montrent  que  dans  certains  cas  l’ecthyma 
est  en  relation  avec  des  altérations  des  nerfs  périphériques  (névrite 
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dite  parenchymateuse),  des  racines  spinales  postérieures  et  des  cordons 
postérieurs  de  la  moelle. 

5“  Ulcérations.  — Mal  perforant.  —  Tout  le  monde  est  aujourd’hui 
d’accord  pour  considérer  la  plupart,  si  ce  n’est  la  totalité  des  maux  per¬ 
forants,  comme  des  ulcérations  d’origine  trophique,  tout  en  reconnais¬ 
sant  que  différentes  causes  adjuvantes  (compression,  inflammation, 
athérome,  etc.,  comme  l’ont  montré  Larrey,  Gosselin,  Després,  Pitha  et 
Billroth,  Dolbeau,  etc.)  jouent  un  certain  rôle  dans  la  production  de 
cette  affection.  Ce  fut  Poucet  (de  Cluny)  qui  attira  l’attention  sur  l’ori¬ 
gine  nerveuse  du  mal  perforant  en  faisant  remarquer  que  chez  les 
lépreux  on  rencontre  souvent  des  ulcérations  du  pied  analogues  à  celles 
du  mal  perforant.  Mais  il  n’alla  pas,  comme  Estlander,  jusqu’à  consi¬ 
dérer  tous  les  maux  perforants  comme  dus  à  la  lèpre  et  représentant 
les  derniers  vestiges  de  cette  maladie  dans  nos  climats.  En  1872  Poncet 
décrivit  le  premier  des  lésions  des  nerfs  dans  le  mal  perforant.  Mais 
son  examen  était  incomplet,  car  il  n’avait  pas  employé  l’acide  osrnique 
comme  méthode  d’investigation.  Duplay  et  Morat,  dans  un  travail  de¬ 
venu  désormais  classique,  prouvèrent  d’une  façon  péremptoire,  en 
employant  la  technique  histologique  nécessaire  (acide  osrnique,  etc.), 
l’origine  nerveuse  du  mal  plantaire.  Ils  démontrèrent  que  les  lésions 
nerveuses  qui  président  au  mal  perforant  sont  celles  de  la  névrite  dégé¬ 
nérative  atrophique  (névrite  dite  parenchymateuse),  absolument  analogue 
à  celle  que  l’on  rencontre  dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf  section¬ 
né,  et  que  cette  lésion  dégénérative  pouvait  tenir  à  des  causes  diverses 
(altérations  des  extrémités  nerveuses,  des  gros  troncs  nerveux,  des 
ganglions  spinaux,  de  la  moelle).  Ils  considèrent  la  névrite  interstitielle 
que  l’on  rencontre  dans  les  maux  perforants,  et  à  laquelle  d’autres 
auteurs  firent  jouer  ultérieurement  un  rôle  prépondérant  (Michaud, 
Sonnenburg,  W.  Savary  et  H.  Butlin),  comme  secondaire  à  la  névrite 
dégénérative  atrophique.  Cette  opinion  de  Duplay  et  Morat  se  rapproche 
de  celle  que  j’ai  défendue  avec  Dejerine  dans  notre  mémoire  sur  certains 
cas  de  gangrène  d’origine  trophique  et  sur  la  lèpre  anesthésique.  De 
nombreuses  observations  anatomo-pathologiques  parues  dans  différents 
pays  vinrent  confirmer  les  recherches  de  Poncet,  Duplay  et  Morat.  Tels 
sont  les  travaux  de  Mazzoni,  Fischer,  Paul  Brun,  Sonnenburg,  Michaud, 
Pietro  Conti,  etc.  Une  catégorie  intéressante  de  maux  perforants,  et  sur 
laquelle  Hanot  a  récemment  insisté  avec  raison,  est  celle  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  le  cours  de  l’ataxie. 

Enfin  des  ulcérations  d’aspects  divers  peuvent  se  rencontrer  à  la  suite 
d’altérations  du  système  nerveux  central,  ou  périphérique  (Pag et,  Weir 
Mitchell,  Giibler,  Couyba,  Verneuil,  Quénu). 

Il  est  une  catégorie  d’ulcérations  encore  bien-  peu  connues  et  dont  la 
pathogénie  est  entourée  de  la  plus  grande  obscurité  ;  ee  sont  ces  ulcé¬ 
rations  se  montrant  dans  le  cours  dés  atrophies  musculaires  consécutives 
à  une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  :  atrophie  musculaire 
progressive  (Lucain),  paralysie  atrophique  de  l’enfance  (Nepveu,  Société 
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de  chirurgie,  1879),  etc.  Comment  interpréler  ces  faits  qui  paraissent 
en  contradiction  avec  ce  que  nous  connaissons  sur  la  physiologie  de  la 
moelle?  Cela  me  semble  bien  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  car 
dans  ces  différentes  observations  la  base  anatomo-pathologique  nous 
fait  défaut.  Sommes-nous  en  présence  de  cas  complexes?  Ces  faits  clini¬ 
ques,  tout  intéressants  qu’ils  soient,  et  dont  j’ai  relaté  des  exemples 
dans  ma  thèse,  ne  peuvent  être  interprétés  utilement  dans  l’état  actuel 
de  nos  connaissances.  J’aurai  d’ailleurs  à  y  revenir  plus  loin. 

6“  Gangrènes.  —  Je  ne  parlerai  pas  ici  de  la  gangrène  symétrique 
des  extrémités  âécrile  en  premier  par  mon  regretté  maître  Maurice 
Raynaud,  et  qu’il  a  si  bien  étudiée  dans  ce  Dictionnaire.  Son  origine 
nerveuse  est  indéniable,  et  l’on  ne  peut  actuellement  discuter  que  sur  la 
façon  dont  le  système  nerveux  agit  pour  produire  cette  affection.  Si  les 
troubles  vaso-moteurs  jouent  en  effet  un  rôle  des,  plus  importants  dans 
la  production  de  celte  maladie,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  troubles 
vaso-moteurs  sont  insuffisants  à  eux  seuls  pour  déterminer  la  gangrène, 
et  que  l’on  doit  admettre  ici  encore  une  modification  de  l’influence  tro¬ 
phique  exercée  par  le  système  nerveux  sur  les  éléments  des  tissus, 
comme  l’a  démontré  Vulpian  dans  son  traité  des  vaso-moteurs. 

Samuel,  le  premier,  attira  l’attention  sur  certaines  eschares  à  forma¬ 
tion  l’apide,  décubitus  aigu,  bien  distinctes  des  eschares  à  évolution 
lente,  survenant  dans  le  cours  d’affections  du  cerveau  ou  de  la  moelle 
peu  de  temps  après  le  début  de  la  maladie  primitive  ou  d’une  bru.^que 
exacerbation  dans  la  marche  de  cette  dernière,  et  évoluant  rapidement. 
Charcot  confirma  les  recherches  de  Samuel  et  fit  remarquer  le  pro¬ 
nostic  grave  de  ces  plaques  de  sphacèle.  Nous  n’avons  pas  à  insister  ici 
sur  l’évolution  ni  sur  le  siège  de  ces  eschares,  bien  connues  aujourd’hui 
en  clinique.  Ces  eschares  ont  été  signalées  dans  le  cours  de  lésions  céré¬ 
brales  diverses  (hémorrhagie,  ramollissement,  méningite,  tumeurs,  encé¬ 
phalite,  etc.).  Elles  siègent  surtout  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Jusqu’ici 
le  siège  précis  de  la  lésion  cérébrale  présidant  à  leur  formation  est 
encore  indéterminé,  malgré  les  recherches  de  A.  Joffroy.  Le  décubitus 
aigu  de  cause  spinale  est  tout  à  fait  analogue,  comme  mode  d’évolution 
et  en  général  comme  pronostic,  au  décubitus  aigu  d’origine  cérébrale  ; 
on  le  rencontre  dans  les  lésions  traumatiques  graves  de  la  moelle,  etc.; 
Schwimmer  en  a  observé  récemment  dans  une  méningite  spinale  aiguë.  Le 
décubitus  de  cause  spinale  siège  surtout  au  sacrum,  et  Joffroy  et  Salmon, 
Vignès,  W.  Millier,  Eulenburg,  etc.,  ont  constaté  que  dans  les  lésions 
unilatérales  de  la  moelle  l’eschare  siégeait  du  côté  opposé  à  la  lésion, 
c’est-à-dire  du  côté  anesthésié.  L’eschare  peut  se  montrer  parfois  sur  des 
points  du  tégument  externe  où  la  compression  ne  peut  être  invoquée 
(paroi  abdominale  antérieure,  dos  des  pieds,  etc.)  (Brown-Séquard, 
Couyba,  Lancereaux,  Dejerine). 

Les  nerfs  eux-mêmes;  indépendamment  des  centres,  peuvent,  dans 
certains  cas,  lorsqu'ils  sont  altérés,  déterminer  l’apparition  sur  la  peau 
de  plaques  de  gangrène  ;  ce  fait  a  depuis  longtemps  frappé  l’attention 
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des  observateurs.  Au  siècle  dernier,  Haller  et  Quesnay  soutinrent  que 
la  section  des  nerfs  d’un  membre  suffisait  pour  amener  la  gangrène  de 
ce  membre.  Cette  opinion  fut  admise  jusqu’en  1817,  époque  à  laquelle 
Hebreard  et  Wolf  démontrèrent  expérimentalement  sur  le  chien  que  la 
section  des  nerfs,  pratiquée  d’après  la  méthode  suivie  par  Haller  et 
Quesnay,  ne  donnait  pas  les  résultats  indiqués  par  eux.  On  trouve  dans 
la  science  un  certain  nombre  de  cas  de  gangrènes  cutanées  ayant  suc¬ 
cédé  à  des  lésions  nerveuses  périphériques.  Tels  sont  les  faits  expéri¬ 
mentaux  de  Brpwn-Séquard,  les  observations  de  Charcot,  Weir  Mitchell, 
Vitrac,  V.  Samson,  Gubler,  Couyba,  Duplay  et  Morat,  Testiit,  Duret,  etc. 
J’ai  publié  dans  ma  thèse  une  belle  observation,  due  à  Labadie-Lagrave, 
de  gangrène  cutanée  de  la  face  ayant  succédé  à  une  névrite  du  triju¬ 
meau  (obs.  27),  et  une  observation  de  plaques  multiples  de  gangrène  de 
la  peau  d’oiâgine  nerveuse,  et  dépendant,  selon  toute  probabilité,  de 
•lésions  des  nerfs  périphériques  (obs.  30,  pièce  déposée  au  musée  de 
Saint-Louis).  Mon  ami  le  docteur  Letulle  a  récemment  publié,  dans  les 
Archives  de  physiologie,  une  observation  assez  analogue.  J’ai  eu  occa¬ 
sion  d’étudier  avec  le  D''  Dejerine  deux  cas  de  gangrène  d’origine  ner¬ 
veuse  qui,  ainsi  que  nous  l’avons  démontré  anatomo-pathologiq  uement 
dans  notre  mémoire  des  Archives  de  physiologie  de  1881,  et  ainsi 
que  je  l’ai  montré  dans  ma  thèse  (p,  109,  112,  etc.,  126,  etc.),  doivent 
porter  à  admettre  la  névrite  périphérique  primitive  (névrite  dite  paren¬ 
chymateuse)  comme  étant  la  cause  de  certains  cas  de  gangrènes  d’origine 
nerveuses,  et  à  adjoindre  ce  groupe  de  gangrènes  nerveuses  d’origine 
périphérique  aux  sphacèles  trophiques  d’origine  centrale  (lésions  de 
l’axe  encéphalo-médullaire  ou  des  ganglions  spinaux) .  Ces  faits  ont  été 
confirmés  de  nouveau  par  Dejerine,  en  1882,  à  la  Société  de  biologie. 

Enfin,  dans  leur  important  mémoire  de  1883  sur  les  névrites  périphé¬ 
riques  primitives.  Pitres  et  Vaillard  ont  confirmé  les  recherches  précé¬ 
dentes,  et  montré  également  que  certaines  eschares  cutanées  doivent  être 
considérées  comme  secondaires  à  des  névrites  primitives  des  nerfs  péri¬ 
phériques. 

T  Sclérodermie*.  —  L’origine  nerveuse  de  la  sclérodermie,  bien  que 
très-probable  et  tendant  de  plus  en  plus  à  être  admise  par  la  généralité 
des  médecins,  n’est  pas  encore  démontrée  par  des  recherches  anatomo¬ 
pathologiques  suffisantes  pour  que  nous  osions  aborder  dans  cet  article 
cette  question  si  difficile.  Cette  affection  a  été  étudiée  magistralement 
dans  ce  Dictionnaire  et  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique.  Citons  de 
plus  comme  articles  récents  à  consulter  les  remarquables  recherches  du 

i .  Quant  à  atrophie  cutanée  localisée  ou  à  l’atrophie  culanee  généralisée,  qui  présente  de  grands 
rapports  avec  le  sclérème  généralisé  (cette  dernière  forme  constituant  la  sclérodermie  cicatrisante 
de  Wemicke),  les  travaux  cliniques  de  Schultze,  Wernicke,  Wilson,  Schwimmer,  etc.,  et  surtout 
les  récentes  recherches  anatomo-pathologiques  de  ce  dernier  auteur,  qui  a  constaté  dans  un  cas  d’a¬ 
trophie  généralisée  de  la  sclérose  cérébrale  et  de  la  névrite  interstitielle  et  parenchymateuse  des 
nerfs  périphériques,  doivent  rendre  très-probable  son  origine  nerveuse  (Schwimmer,  p.  189,  etc.). 
Quant  à  la  trophonévrose  faciale,  je  n’en  discuterai  pas  la  nature  dans  cet.  article,  et  renvoie  à 
l’article  Face  de  ce  Dictionnaire. 
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D'  Besnier  sur  la  sclérodermie,  l’excellent  chapitre  Sclérodermie-  du 
travail  de  Schwimmer,  la  thèse  d’agrégation  de  Leroy,  qui  renferme  en 
outre  d’importantes  cliniques  inédites  de  Yidal,  la  thèse  de  Paulry  (18!<3) 
sur  la  morphée. 

8°  Lèpre.  —  Nous  savons  que  l’on  distingue  trois  sortes  de  lèpre  ; 
tuberculeuse,  anesthésique,  maculeuse.  Cette  dernière  forme  de  lèpre 
est  d’ailleurs  peu  connue  et  confondue  soit  avec  la  lèpre  anesthésique, 
soit  avec  la  morphée.  Les  médecins  mexicains  désignent  sous  le  nom  de 
lèpre  lazarine  une  forme  spéciale  qui,  par  ses  symptômes,  se  rapproche 
assez  de  l’affection  dont  j’ai  publié  l’observation  dans  ma  these,  à  propos 
des  gangrènes  cutanées  (obs.  30),  forme  encore  à  peine  décrite  par  les 
auteurs  européens  et  pour  l’étude  de  laquelle  je  conseille  de  lire  la  bro¬ 
chure  de  Lucio  et  Alvarado. 

Royer  vient  de  publier,  dans  une  thèse  passée  en  juillet  1 882  à  la 
Faculté  de  Lyon,  deux  observations  nouvelles  de  cette  affection  dont  l’une 
est  due  au  D' Quinquaud.  Les  observations  de  cet  auteur  se  rapprochent 
beaucoup  de  celle  que  j’ai  publiée  en  1881  dans  ma  thèse  (obs.  30). 
J’ai  fait  remarquer  à  ce  propos,  en  relatant  la  discussion  qui  a  eu  lieu  à 
propos  de  la  présentation  de  ma  jeune  malade  à  la  Société  de  Biologie,  1881, 
qu’il  n’était  pas  absolument  prouvé  que  nous  fussions  en  présence  d’une 
lèpre  lazarine,  que  l'observation  de  ma  malade  ne  correspondait  pas  com¬ 
plètement  au  type  lazarin  tel  qu’il  a  été  décrit  par  Lucio  et  Alvarado. 
D’ailleurs  les  différentes  formes  de  lèpre  s’observent  très-souvent  simul¬ 
tanément  ou  consécutivement  chez  le  même  sujet,  et  l’on  peut  dire  sans 
•hésiter  que  la  lèpre,  malgré  ses  allures  et  ses  aspects  si  divers,  est  proba- 
■blement  unique  dans  sa  nature. 

Un  des  caractères  les  plus  importants  delà  lèpre  consiste  dans  l’altéra¬ 
tion  profonde  de  la  sensibilité  cutanée  (anesthésie  et  hyperesthésie  dans 
certains  cas).  Ces  troubles  de  la  sensibilité  sont,  comme  Virchow  l’a 
démontré  le  premier,  sous  la  dépendance  d’une  altération  considéi’able 
des  nerfs  périphériques  (endonévrite  amenant  une  lente  destruction  des 
tubes  nerveux).  Les  lésions  signalées  par  Virchow  ont  été  vérifiées  depuis 
par  d’autres  auteurs  :  Carter,  Bergman,  Grancher,  Lamblin,  Neumann, 
G.  Simon,  etc.;  elles  sont  constantes.  Danielsen  et  Bœck  les  premiers  ont 
signalé  dans  la  lèpre  des  altérations  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes, 
altérations  qui  furent  constatées  et  étudiées  depuis  avec  plus  de  détails 
par  Steuduer,  Neumann,  Langhans,  Tschiryew.  Ces  altérations  médul¬ 
laires  peuvent,  dans  certains  cas  du  reste,  être  soupçonnées  cliniquement 
.par  suite  de  la  présence  de  phénomènes  spinaux  (atrophie  musculaire 
progressive,  ataxie,  etc.)  présentés  par  quelques  lépreux,  comme  l’ont 
montré  Danielsen  et  Bœck,  Durand-Fardel,  Carter,  Grancher,  Lamblin, 
Vallin,  Breuer,  Rosenthal,  etc. 

Si  les  névrites  périphériques  sont  constantes  chez  les  lépreux,  il  n’en 
est  pas  de  même  pour  les  lésions  du  système  nerveux  central.  Il  existe 
un  certain  nombre  d’observations  avec  autopsie  où  l’examen  histologique 
P  ratiqué  avec  toute  la  rigueur  désirable  n’a  révélé  aucune  altération 
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spinale;  tels  sont  des  cas  de  Danielsen  et  Bœck,  de  Granclier,  de  Leyden, 
et  celui  que  j’ai  publié  avec  Dejerine  dans  les  Archives  de  physiologie. 
Remarquons  de  plus  que  dans  tous  les  examens  de  moelle  de  lépreux 
publiés  depuis  plusieurs  années  les  racines  spinales  postérieures  ont 
toujours  été  trouvées  saines  ;  mais  malheureusement  la  technique  em¬ 
ployée  était  insuffisante.  C’est  là  un  desideratum  important  à  combler. 

L’existence  de  ces  faits  négatifs  prouve  que,  jusqu’ici  du  moins,  il  est 
difficile  d’édifier  une  théorie  sur  l’origine  centrale  de  la  lèpre.  En  effet, 
les  lésions  médullaires  sont  inconstantes  et,  lorsquelles  existent,  on  peut 
se  demander  si  elles  ne  sont  pas  la  conséquence  de  l’altération  des  nerfs 
périphériques.  J’ai  démontré  avec  Dejerine,  et  ce  fait  a  été  vérifié  de¬ 
puis  par  les  D”  Hoggan,  que  l’on  n’a  pas  accordé  à  la  névrite  parenchy¬ 
mateuse  l’importance  qu’elle  mérite  dans  la  pathogénie  de  la  lèpre;  que 
cette  névrite  parenchymateuse  ne  paraît  pas  être  uniquement  sous  la 
dépendance  de  la  névrite  interstitielle,  que  peut-être  même  cette  névrite 
interstitielle  n’est  que  la  conséquence  de  la  névrite  parenchymateuse; 
que  la  constance  de  la  névrite  périphérique,  l’inconstance  des  lésions 
médullaires  dans  la  lèpre,  doivent  porter  à  admettre  l’existence  de  né¬ 
vrites  périphériques  primitives  dans  cette  affection. 

La  question  est  du  reste  plus  compliquée  qu’elle  ne  le  paraît.  Des 
micro-organismes  ont  été  rencontrés  dans  la  lèpre  par  Hansen,  Cornil, 
Hillairet  et  Gaucher,  Babes,  etc.  Ces  résultats  ne  tendraient  à  rien 
moins  qu’à  faire  ranger  la  lèpre  parmi  les  maladies  contagieuses.  Si 
cette  origine  parasitaire  de  la  lèpre  était  démontrée  d’une  façon  absolue, 
on  pourrait  peut-être  interpréter  la  diversité  des  lésions  du  système 
nerveux  observées  dans  la  lèpre,  en  émettant  l’hypothèse  suivante  :  les 
parasites,  en  se  portant  de  préférence  tantôt  sur  les  nerfs  périphériques 
seulement,  tantôt  également  sur  les  centres  nerveux,  produiraient  tantôt 
seulement  des  névrites  périphériques,  tantôt,  au  contraire,  outre  ces 
névrites  périphériques,  des  altérations  diverses  des  centres  nerveux.  Mais 
cette  théorie  de  l’action  locale  du  virus  sur  les  différentes  parties  du  sys¬ 
tème  nerveux,  bien  que  défendue  d’une  façon  séduisante  par  Landouzy, 
à  propos  des  paralysies  survenant  dans  le  cours  des  maladies  aiguës,  et 
adoptée  récemment  par  Meyer  à  propos  des  paralysies  diphthéritiques 
{Arch.de  Virchow,  nous  paraît  attendre  sa  confii’mation,  pour  la 

lèpre  tout  au  moins. 

9"  États  ichthyosiques  de  la  peau.  —  Les  causes  de  l’ichthyose  sont 
encore  entourées  de  la  plus  grande  obscurité,  cependant  différentes 
observations  cliniques  avaient  depuis  assez  longtemps  fait  présumer 
l’origine  nerveuse  de  certaines  ichthyoses. 

On  sait  en  effet  qu’à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  périphériques  la 
peau  peut  prendre  l’aspect  ichthyosique.  «  Il  semble,  dit  Arnozan  dans 
sa  remarquable  thèse,  que  cet  état  icththyosique  appartienne  aux  névrites 
à  marche  lente.  »  Hunter,  E.  Home,  W.  Mitchell,  Eulenburg,  Duplay, 
Schiefferdecker,  Fischer,  Leloir,  etc. ,  ont  signalé  des  états  ichthyosiques 
de  la  peau  à  la  suite  de  lésions  diverses  des  nerfs.  Duplay  et  Moral,  dans 
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le  mal  perforant,  Germain,  Tedenat,  à  propos  des  troubles  trophiques 
qui  se  montrent  à  la  suite  de  gelures  anciennes,  signalent  des  états 
ichthyosiques  très-prononcés  de  la  peau.  On  observe  assez  souvent 
l’état  ichthyosique  de  la  peau  sur  les  membres  inférieurs  des  malades 
atteints  de  myélite  chronique,  en  particulier  chez  les  paraplégiques. 
J’en  ai  publié  dans  ma  thèse  deux  observations  des  plus  nettes  (obs.  11 
et  12),  que  je  dois  à  l’obligeance  du  D’’  Lancereaux. 

Une  variété  d’iehthyose  qui  semble  avoir  une  certaine  importance  au 
point  de  vue  de  l’origine  nerveuse  de  cette  affection  dans  quelques  cas,  ce 
sont  les  ichthyoses  locales  que  le  Hardy  a  décrites  dans  ce  Diction¬ 
naire  (t,  XVIII,  p.  .505).  Depuis  quelque  temps  les  dermatologistes 
allemands,  anglais  et  américains,  ont  publié  un  certain  nombre  d’ob¬ 
servations  d’ichthyoses .  partielles  qui  par  leur  aspect  et  leur  mode  de 
distribution  devaient  faire  présumer  leur  origine  nerveuse.  Elles  offrent 
une  grande  analogie  avec  les  plaques  congénitales  pigmentaires  et  papil- 
lomateuses  situées  sur  le  trajet  des  nerfs,  avec  les  nævi  unius  laterali& 
dont  Bœrensprung  a  donné  une  description  exacte,  et  qu’il  a  rattachés  à 
une  lésion  nerveuse  dépendant  d’une  altération  congénitale  des  ganglions 
spinaux,  sans  preuve  anatomo-pathologique  d’ailleurs.  Ces  nævi,  auxquels 
J. -H.  Simon  a  donné  le  nom  de  nævus  nerveux,  sont  toujours  limités 
à  un  côté  du  corps,  ne  dépassent  jamais  la  ligne  médiane  et  suivent 
le  trajet  et  la  distribution  des  nerfs  cutanés.  J. -H.  Simon,  Arendt, 
Thompson,  Gcrhardt,  Neumann,  Hardaway,  S.  Mackenzie,  en  ont  rap¬ 
porté  des  exemples  remarquables  qu’ils  rattachent  à  une  origine  ner¬ 
veuse.  Déjà  Hébra  et  Kaposi  avaient  remarqué  que  «  certaines  tumeurs 
congénitales  pigmentaires  et  papillomateuses  pi'ésenlent  un  rapport 
indéniable  avec  le  trajet  des  nerfs  cutanés.  Ceci  s’applique  également 
à  la  forme  papillomateuse  de  l’ichthyose  hystrix.  »  Duckworth,  Crocker  et 
T.  Fox,  J.-B.  Connel,  Home,  Curtis,  Schwimmer,  sont  venus  confirmer 
cette  opinion  en  publiant  des  observations  intéressantes  d’icththyose 
partielle  qu’ils  considèrent  comme  d’origine  nerveuse. 

Nous  voyons  donc  que  ces  divers  faits  cliniques  pouvaient  permettre 
de  supposer  l’origine  nerveuse  de  certaines  ichthyoses  localisées,  ei  en 
généralisant  de  certaines  ichthyoses  plus  étendues.  Mais  des  recherches 
anatomo-pathologiques  étaient  nécessaires  pour  s’assurer  si  cette  origine 
nerveuse  était  réelle.  J’ai  eu  occasion  de  constater  des  lésions  évidentes 
des  nerfs  périphériques  et  des  racines  spinales  postérieures  dans  deux 
cas  d’ichthyose  serpentine  [Voy.  ma  thèse,  obs.  14  et  15);  toutefois  je 
me  suis  gardé  de  tirer  de  ces  faits  des  conclusions  trop  absolues,  car 
les  malades  qui  ont  été  l’objet  de  cet  examen  avaieqt  présenté  pendant 
la  vie  des  bulles  de  pemphigus;  ce  qui,  dans  une  certaine  mesure,  doit 
nous  rendre  réservés  sur  la  valeur  des  lésions  nerveuses  que  j’ai  consta¬ 
tées,  le  pemphigus  s’accompagnant  dans  certains  cas  de  lésions  ner¬ 
veuses.  H  me  semble  donc  probable  que  dans  certains  cas  l’ichthyose 
doit  être  considérée  comme  une  trophonévrose,  et  parfois  même  comme 
une  trophonévrose  constitutionnelle,  ainsi  que  l’admettent  également 
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Bœrensprung,  T.  Fox,  Crocker,  etc.  Toutefois  de  nouvelles  recherches 
sont  nécessaires 

10°  Troubles  de  la  pigmentation  cutanée.  Vitiligo.  —  Ici  l’action  du 
système  nerveux  est  éclatante  dans  un  grand  nombre  de  cas.  L’augmen¬ 
tation  du  pigment  cutané  dans  la  maladie  bronzée  est  considéré  par  la 
majorité  des  auteurs  comme  produite  par  des  troubles  de  l’inner¬ 
vation  du  sympathique.  Je  n’insisterai  pas  plus  longtemps  ici  sur  cette 
affection  qui  a  été  déjà  si  bien  étudiée  dans  ce  recueil.  Notons  toutefois 
que,  ainsi  que  le  font  remarquer  Eulenburg  et  Trumet  de  Fontarces,  le 
sympathique  a  été  trouvé  malade  dans  19  cas;  dans  10  autres  cas  il  ne 
l’était  pas.  Enfin  tout  récemment  F.  Marchant  a  publié  dans  les  Archives 
de  Virchow  de  1880  une  observation  assez  complète  d’altération  du 
sympathique  sans  maladie  d’Addison. 

Comme  le  disent  avec  raison  Besnier  et  Doyon,  «  le  vitiligo  est  toujours 
à  la  fois  achromateux  hypercromateux  ».  il  faut  donc  avec  ces  auteurs 
et  Bazin,  Hardy,  ranger  le  vitiligo  dans  le  groupe  des  dyschromies,  des 
dystrophies  du  pigment.  C’est  une  affection  qui  comporte  à  la  fois  de 
l’hypertrophie  et  de  l’atrophie  du  pigment,  et  non  pas  seulement  de 
l’atrophie  pigmentaire,  comme  l’a  écrit  Kaposi. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  du  vitiligo  sont  entourées  d’une  certaine 
obscurité.  Toutefois  un  examen  attentif  permettra  d’établir  dans  beau¬ 
coup  d’observations  de  vitiligo  un  rapport  important  entre  la  dystrophie 
pigmentaire  et  des  affections  diverses  du  système  nerveux. 

Tout  le  monde  connaît  l’inûuence  des  émotions  morales  sur  la  produc¬ 
tion  du  vitiligo,  en  particulier  sur  le  vitiligo  des  poils  (canitie),  et 
Chabrier  dans  sa  thèse  sur  le  vitiligo  en  rapporte  des  exemples  fameux. 
Alibert,  Rayer,  etc.,  relatent  des  cas  bien  nets  de  vitiligo  survenus  à  la 
suite  d’émotions  morales.  Le  vitiligo  se  rencontrerait  fréquemment  chez 
les  aliénés  (A.  Fèvre,  Beigel,  Morselli,  0.  Wyss,  etc.).  Des  plaques  de 
vitiligo  ont  été  observées  assez  fréquemment  chez  des  malades  atteints 
d’affections  diverses  de  la  moelle:  ataxie,  etc.  Dunkan,  Bulkley,  Beigel, 
insistent  sur  la  fréquence  du  vitiligo  chez  les  ataxiques.  Le  P''  Fournier, 
Debove,  Pitres,  m’ont  dit  avoir  souvent  constaté  cette  coïncidence.  J’ai 
publié  dans  ma  thèse  (page  34  et  suivantes)  plusieurs  observations  de 
vitiligo  survenu  dans  le  cours  d’affections  chroniques  du  système  ner¬ 
veux,  de  la  moelle  en  particulier.  On  a  parfois  rencontré  des  plaques  de 
vitiligo  survenues  dans  le  cours  de  lésions  encéphaliques  ;  tel  est  le  cas 
de  Bourneville  et  Poirier  [Progrès  médical,  1879). 

Il  existe  dans  la  science  un  assez  grand  nombre  d’observations  de  viti¬ 
ligo  survenues  à  la  suite  d’affections  des  nerfs  périphériques.  Eulenburg 

1 .  Tout  récemment  Charcot  est  venu  appuyer  de  sa  grande  autorité  la  théorie  de  Torigine 
trophonévrotique  de  certains  états  ichthyosiques  de  la  peau.  11  a  montré  dans  ses  cliniques 
[Yoy.  l’art,  de  Ballet,  Progrès  médical,  mai  1883)  qu’il  existe  assez  souvent  chez  les  ataxiques 
des  états  ichthyosiques  de  la  peau  qu’il  considère  comme  des  troubles  trophiques  secondaires  à 
des  lésions  nerveuses  périphériques  ou  centrales.  Charcot  et  Ballet  insistent  sur  l’importance 
des  névrites  périphériques  primitives  dans  la  production  de  ces  troubles  trophiques  spéciaux 
qu’ils  ont  observés  chez  les  ataxiques. 
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signale  des  plaques  de  Yitiiigo  ou  même  des  lignes  vitiligineuses  surve¬ 
nues  à  la  suite  de  traumatismes  des  nerfs  du  plexus  brachial  et  suivant 
la  distribution  de  ces  nerfs.  0.  Wyss  rapporte  un  cas  de  vitiligo  localisé 
au  côté  droit  de  la  face  sur  les  régions  innervées  par  la  seconde  branche 
du  trijumeau.  Schwimmer  a  publié  tout  récemment  deux  observations 
intéressantes  :  dans  la  première,  les  taches  de  vitiligo  présentaient  la 
diposition  et  la  forme  d’un  zoster  bilatéral  pectoro-abdominal  ;  dans  la 
seconde,  d’un  zoster  de  la  face  dorsale  de  l’avant-bras  et  de  la  main.  Je 
relate  dans  ma  thè.se  (obs.  4),  une  observation  que  je  dois  à  l’obligeance 
de  Duguet,  de  vitiligo  de  la  face  ayant  succédé  à  une  névralgie  du  tri¬ 
jumeau.  Parrot  avait  d’ailleurs  déjà  insisté  en  1869  sur  les  rapports 
qui  existent  entre  les  troubles  nerveux  névralgiques  et  l’apparition  de 
taches  pigmentaires.  Couyba  rapporte  un  cas  de  pigmentation  anormale 
s’étant  montrée  le  long  du  nerf  cubital  et  du  nerf  médian  lésés.  Duplay 
etMorat,  Germain,  Tedenat,  Duménil,  ont  publié  aussi  plusieurs  obser¬ 
vations  de  troubles  pigmentaires  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  périphé¬ 
riques.  Caradec  rapporte  l’observation  intéressante  d’un  homme  qui 
dans  le  cours  d’une  syphilis  secondaire  vit  se  développer  sur  le  saphène 
interne  une  trentaine  de  petits  névromes  ;  quelques  jours  après  apparut 
ünè  ligue  pigmentée  qui  correspondait  exactement  au  trajet  du  saphène 
interne  ;  sur  cette  ligne  les  poils  étaient  plus  abondants,  beaucoup  plus 
courts,  plus  friables  et  blancs,  la  température  était  abaissée  de  2  de¬ 
grés.  Ces  faits  auxquels,  comme  le  dit  très-bien  Arnozan,  il  serait  facile 
d’en  ajouter  beaucoup  d’autres,  prouvent  qu’une  lésion  nerveuse  peut 
déterminer,  dans  des  conditions  qui  sont  d’ailleurs  peu  connues,  des 
troubles  dans  la  formation  et  la  répartition  du  pigment,  comme  de¬ 
vaient  le  faire  présumer  d’ailleurs  les  expériences  physiologiques  de 
Héring,  GoUz,  et  surtout  de  Vulpian,  P.  Bert,  Pouchet. 

Le  vitiligo  coïncide  souvent  avec  la  maladie  d’Addison,la  sclérodermie 
(citons  en  particulier  les  cas  présentés  par  Féréol,  Blachez,  Vidal,  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux),  avec  le  goitre  exophthalmique  (thèse  de 
Raynaud,  Rolland),  avec  la  morphée  (Vidal)  ;  avec  la  pelade  ;  la  tro- 
phonévrosc  faciale.  Notons  enfin  la  symétrie  fréquente  des  taches  du  viti¬ 
ligo  dont  les  anciens  dermatologistes  et  les  D'®  Simon,  Beigel,  Chabrier, 
Féréol,  etc.,  rapportent  des  observations  des  plus  nettes.  Aussi  l’origine 
nerveuse  du  vitiligo  paraît-elle  très-probable,  comme  me  le  faisait  re¬ 
marquer  en  1879  le  professeur  Fournier  à  propos  d’un  malade  de  son 
service  sur  lequel  j’ai  pu  plus  tard  faire  la  preuve  anatomo-pathologique 
de  cette  origine  nerveuse. 

Les  différentes  raisons  cliniques  précitées  ne  permettent  que  de 
présumer  l’origine  nerveuse  du  vitiligo.  Je  crois  l’avoir  démontrée  ana- 
tomo-pathologiquement  {Institut,  1879,  thèse,  1881)  en  montrant  que 
certains  cas  de  vitiligo  sont  en  rapport  avec  des  altérations  des  plus 
nettes  des  nerfs  périphériques  (névrite  parenchymateuse).  Le  docteur 
Dejerine  est  venu  ultérieurement  confirmer  ces  faits  {Société  anato¬ 
mique,  janvier  1882),  en  publiant  un  cas  de  vitiligo  avec  lésions  très- 
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prononcées  des  nerfs  périphériques.  Enfin  cette  origine  nerveuse  des 
certains  cas  de  vitiligo  que  je  défends  depuis  1879  vient  d’être  confirmée 
et  admise  par  Auspitz,'  Schwiiiimer,  etc.  Pitres  (de  Bôrdeaux)  a  également 
pu  observer,  comme  il  me  l’a  dit  récemment,  la  coïncidence  fréquente 
de  lésions  nerveuses  cèntrales  ou  périphériques  schez  les  ujets  atteints 
de  vitiligo. 

11“  Lésions  des  annexes  de  la  peaü.  —  A.  Lésions  trophiques  des 
ongles.  — Tout  le  monde  connaît  les  altérations  des  ongles  survenant  à  la 
suite  de  lésions  diverses  du  système  nerveux  central  (cerveau,  moelle) 
ou  périphérique  et  dont  W.  Mitchell,  Charcot,  Vulpian,  Eulenburg, 
Auspitz ,  Schwimmer,  Joffroy,  Pitres ,  etc. ,  ont  publié  de  nombreux 
exemples.  Depuis  les  petites  taches  blanches  (albugo)  jusqu’aux  hyper¬ 
trophies,  aux  déformations  les  plus  extraordinaires  des  ongles,  ou  l’atro¬ 
phie  et  même  la  disparition  complète  de  ceux-ci,  nombreuses  sont  les 
transformations  que  nous  pourrions  énumérer  ici.  Rappelons  toutefois 
que  G.  Unna,  dans  ses  belles  recherches  sur  Tonychopathologie  parues 
récemment  dans  les  Vierteljahrsschrift  fur  Dermatologie.,  a  démontré 
que  le  véritable  trouble  do  nutrition  des  ongles  est  l’atrophie. 

Joffroy,  Pitres,  Roques,  etc.,  ont  montré  dans  plusieurs  mémoires 
récents  qu’il  survient  parfois  chez  les  ataxiques  une  chute  de  l’ongle  des 
gros  orteils,  précédée  ou  non  d’ecchymose  sous-unguéale,  avec  ou  sans 
anesthésie  du  pied.  Cette  chute  des  ongles  qui  peut  se  répéter  un  certain 
nombre  de  fois  peut  d’ailleurs  se  rencontrer  dans  d’autres  affections 
atteignant  le  système  nerveux  central  ou  périphérique. 

B.  Poils.  —  L’influence  du  système  nerveux  sur  le  système  pileux  est 
des  plus  nettes.  Tantôt  il  semblerait  que  les  altérations  du  système  ner¬ 
veux  augmentent  l’accroissement  des  cheveux  :  hypertrophie  des  poils 
sur  les  jambes  des  malades  atteints  de  maux  perforants  (Poncet,  Duplay 
et  Morat) ,  à  la  suite  de  plaies  des  nerfs  (Schiff),  à  la  suite  de  l’extirpation 
du  symphatique  cervical  chez  les  animaux  (Mayer,  etc.).  Tantôt  au  con¬ 
traire  on  constate,  à  la  suite  de  lésions  du  système  nerveux  central  ou 
périphérique,  la  chute  ou  la  disparition  des  poils,  comme  Weir 
Mitchell,  Mougeot,  Charcot  et  Vulpian,  Bellingeri,  Crampton,  Auspitz, 
Schwimmer,  etc.,  en  ont  signalé  de  nombreux  exemples. 

Enfin,  parfois  le  système  nerveux  joue  un  grand  rôle  dans  la  dispari¬ 
tion  du  pigment  des  cheveux  (canitie)  comme  il  le  fait  pour  la  peau. 
Cette  action  est  parfois  des  plus  frappantes,  et  Alibert,  Rayer,  Charcot, 
Brown-Séquard,  Eulenburg  et  Landois,  Leloir,  Schwimmer,  Chabrier,  etc. , 
en  ont  rapporté  des  exemples  des  plus  nets.  Tout  récemment  F.  Raymond 
vient  de  publier  une  observation  importante  de  canitie  rapide  dans  le 
cours  de  violentes  névralgies  du  cuir  chevelu. 

Ldi  pelade  doit-elle  être  considérée  comme  une  trophonévrose  avec  la 
majorité  des  auteurs  allemands,  ou  au  contraire  faut-il  en  faire  une 
affection  parasitaire  avec  Malassez,  Buchner,  etc.?  Cette  question  a  été 
étudiée  par  Hardy  dans  ce  Dictionnaire,  t.  XXVI,  p.  405  ;  nous  n’y  in¬ 
sisterons  pas.  Je  pense  toutefois,  avec  mes  maîtres,  Fournier,  Lailler, 
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avec  Besnier,  Vidal,  Balzer,  qu’il  est  difficile  d’avoir  à  ce  sujet  une  opi¬ 
nion  absolue,  et  que  en  ceci,  comme  pour  beaucoup  de  choses  d’ailleurs, 
il  faut  être  éclectique.  Si  de  nombreux  faits  militent  en  faveur  de  l’origine 
nerveuse  de  la  pélade,  d’autres  faits  non  moins  importants  militent  en 
faveur  de  la  théorie  parasitaire,  comme  l’a  très-bien  montré  Merklen 
{Annales  de  Dermatologie,  1882).  11  est  donc  probable  qu’ici,  comme 
pour  nombre  d’autres  affections  cutanées,  des  causes  différentes  peu¬ 
vent  produire  des  effets  semblables,  et  que  la  pelade  doit  être  considérée 
tantôt  comme  une  trophonévrose,  et  tantôt  comme  d’origine  parasitaire. 

Une  statistique  des  cas  de  pelade  observés  dans  le  service  du  professeur 
Fournier  à  l’hôpital  Saint-Louis  me  confirme  de  plus  en  plus  dans 
cette  opinion. 

C.  Glandes.  —  Les  lésions  trophonévrotiques  des  glandes  sébacées  sont 
encore  trop  peu  connues  pour  que  nous  puissions  en  parler.  Toutefois, 
certains  faits  disséminés  çà  et  là  permettent  de  supposer  qu’ici  encore 
le  système  nerveux  joue  parfois  un  rôle  dans  la  production  de  cer¬ 
taines  affections  des  glandes  sébacées,  de  certaines  acnés.  0.  Simon, 
Eulenburg,  Lancereaux,  Schwimmer,  ont  de  la  tendance  à  rattacher  l’acné 
rosée  à  des  altérations  du  nerf  trijumeau.  Cependant  la  démonstration 
de  l’origine  nerveuse  de  l’acné  rosée  est  très-loin  d’être  faite.  J’ai  observé 
en  1881  à  la  Charité,  dans  le  service  de  Vulpian,  un  homme  affecté  de 
névralgie  du  trijumeau,  chez  lequel  à  la  suite  d’accès  névralgiques  sur¬ 
venant  à  plusieurs  jours  d’intervalle  on  constatait  chaque  fois,  quelques 
heures  après  ces  accès  névralgiques,  sur  le  nez  du  côté  affecté,  des  pous¬ 
sées  congestives  avec  pustulettes  d’acné  (acné  rosée). 

Quant  aux  troubles  sudoraux  d’origine  nerveuse,  la  limitation  forcée 
de  ce  travail  ne  permet  pas  d’en  parler,  et  je  renvoie  à  l’article  Süeüb, 
où  la  question  a  été  traitée  dans  ses  détails. 

En  somme,  il  est  démontré  que  les  affections  cutanées  que  nous  avons 
étudiées  plus  haut  dépendent,  dans  certaines  circonstances,  de  lésions 
du  système  nerveux.  En  est-il  toujours  ainsi?  11  est  difficile  de  le  dire,  car 
des  causes  différentes  peuvent  produire  des  effets  semblables.  D’ailleurs, 
ainsi  que  je  l’ai  montré  pour  la  lèpre,  la  question  devient  singulièrement 
compliquée  par  la  théorie  parasitaire,  la  lésion  nerveuse  étant  probable¬ 
ment  dans  certains  cas  secondaire  à  l’action  du  virus,  à  l’altération  du 
sang  (lèpre,  certains  pemphigus?  dermite  exfoliatrice?  etc.),  et  la  théorie 
de  l’action  locale  du  virus  expliquerait  la  diversité  des  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux  observées  dans  certains  cas  (lèpre)*.  Cependant,  dans  ces 
cas  mêmes  où  l’on  peut  supposer  que  les  altérations  du  système  nerveux 
sont  secondaires  à  l’action  du  virus,  etc.,  les  troubles  nerveux  observés, 
les  altérations  nerveuses,  sont  si  importants,  si  capitaux,  qu’ils  don- 

i.  Les  récentes  et  belles  recherches  de  Uiina  et  Pfitzner  démontrant  les  rapports  intimes  qui 
existent  entre  le  système  vasculaire  et  le  système  nerveux  cutané,  jusque  dans  ses  terminaisons 
les  plus  intimes,  viennent  encore  donner  plus  d’importance  à  cette  théorie  de  l’action  locale  du 
virus  sur  le  système  nerveux,  dans  certaines  trophonévroses  cutanées. 
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nent  à  la  maladie  un  cachet  spécial  et  forcent  à  la  ranger  dans  les  tro- 
phonévroses  cutanées.  On  pourrait  peut-être  plus  tard  donner  à  ce  groupe 
de  trophonévroses  cutanées  parasitaires  un  nom  qui  les  caractérise  spé¬ 
cialement. 

Ainsi  donc  des  affections  cutanées  d’aspects  divers  sont  secondaires 
soit  à  des  lésions  de  Y  encéphale,  soit  souvent  à  des  lésions  de  la 
moelle,  soit  à  des  lésions  des  racines  postérieures,  dont  la  pathogénie 
reste  encore  à  déterminer,  soit  à  des  lésions  des  ganglions  spinaux, 
soit  souvent  enfin  à  des  lésions  àes  nerfs  périphériques. 

Les  lésions  cutanées  trophiques  succèdent  souvent  à  des  lésions  de  la 
moelle.  11  est  probable  que  l’on  trouverait  plùs  fréquemment  encore 
des  lésions  de  la  moelle  dans  ces  affections  cutanées,  si  l’on  avait  plus 
souvent  l’occasion  de  les  chercher.  11  est  probable,  de  plus,  que  ces  lé¬ 
sions  sont  parfois  tellement  minimes  qu’elles  échappent  à  nos  moyens 
actuels  d’investigation.  De  même  que  pour  les  nerfs  elles  sont  proba¬ 
blement  souvent  moléculaires  et  non  grossières.  Les  régions  de  la  moelle 
qui  sont  le  plus  directement  en  rapport  avec  ces  troubles  trophiques  cu¬ 
tanés  sont  :  les  zones  radiculaires  postérieures  et  la  substance  grise 
centrale  et  postérieure.  Quant  aux  affections  trophiques  ayant  succédé 
à  des  lésions  des  cordons  latéraux  ou  de  la  substance  grise  anté¬ 
rieure  (Charcot,  Duplay  et  Morat,  Dejerine,  Verneuil,  Leloir,  Nepveu, 
Breuer,  etc.),  elles  semblent  constituer  des  exceptions  et  devoir  être  con¬ 
sidérées  tout  au  moins  comme  des  faits  complexes.  Il  est  rare  en  effet 
que  dans  ces  cas  on  n’ait  pas  constaté,  en  même  temps  que  les  lésions 
précitées,  des  altérations  de  la  substance  grise  centrale  ou  postérieure,  ou 
des  zones  radiculaires  postérieures.  Peut-être  d’ailleurs  pourrait-on  expli¬ 
quer  ces  faits  en  apparence  contradictoires,  même  quand  ils  ne  sont  pas 
complexes,  par  le  retentissement  par  voie  réflexe  de  l’irritation  des  cor¬ 
dons  antéro-latéraux  ou  des  cornes  antérieures  sur  les  nerfs  cutanés 
trophiques  qui  émergent  de  la  moelle  par  les  racines  postérieures. 

Souvent  le  processus  anatomo-pathologique  qui  préside  aux  affections 
cutanées  trophonévroliques  est  la  névrite  des  nerfs  périphériques.  Celle- 
ci  peut  être  primitive,  comme  je  l’ai  démontré  avec  Dejerine  pour  cer¬ 
taines  gangrènes  cutanées  et  la  lèpre,  et  comme  il  résulte  des  recherches 
de  Duménil,  de  Duplay  et  Morat,  Colomiatti,  à  propos  du  mal  perforant, 
de  certains  eczémas,  des  miennes  à  propos  de  certains  cas  de  vitiligo, 
de  certaines  gangrènes  cutanées,  etc. 

Que  l’on  me  pardonne  d’insister  ici  un  peu  longuement  sur  les  né¬ 
vrites  spontanées  périphériques,  leur  étude  est  de  date  toute  récente,  et 
leur  existence  a  été  longtemps,  niée  ces  névrites  étant  toujours  considé- 

1.  La  névrite  intersiUielle  primitive  semble  ne  pouvoir  être  admise  que  pour  la  lèpre  et  le 
mal  perforant,  dans  les  affections  cutanées  étudiées  pins  haut.  Mais  même  pour  ces  deut  affections 
il  est  probable  que  cette  névrite  interstitielle  est  secondaire  à  la  névrite  parenchymateuse,  et 
analogue  à  la  névrite  interstitielle  étudiée  par  mon  cher  maître  Cornil  dans  les  nerfs  des  vieux 
hémiplégiques.  Cela  paraît  résulter  des  recherches  de  Duplay  et  Morat  sur  le  mal  perforant, 
et  de  celles  que  le  D'  Dejerine  et  moi  avons  faites  à  propos  de  la  lèpre,  etc.  ' 
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rées  comme  secondaires  à  une  altération. des  centres  trophiques  de  ces 
nerfs,  ou,  ce  qui  revient  au  même,  à  une  altération  portant  sur  la  con¬ 
tinuité  de  ces  derniers  et  soustrayant  ainsi  l’extrémité  sous-jacente  à 
cette  influence  trophique  (dégénérescence  Wallérienne) . 

Aujourd’hui  on  ne  peut  pas  être  aussi  affirmatif,  car  des  observations 
parfaitement  démonstratives  prouvent  qu’un  nerf  peut  s’altérer  dans  sa 
continuité  sans  que  ses  centres  soient  malades  et  sans  que  l’on  puisse 
faire  intervenir  aucune  cause  mécanique  ou  autre  siégeant  sur  le  trajet 
du  nerf  et  pouvant  expliquer  les  altérations  qu’il  présente  (Duménil, 
Charcot,  Frerichs,  Cotard,  Leyden,  Joffroy,  Gombault,  Dejerine  et  Leloir, 
Pitres).  11  existe  donc  des  névrites  spontanées  périphériques,  comme  le 
prouvent  encore  la  constance  de  la  névrite  parenchymateuse  et  l’absence 
fréquente  de  lésions  centrales  dans  les  paralysies  saturnines  (Lancereaux, 
Charcot  et  Gombault,  Westphal,  Friedlânder,  Dejerine,  etc.). 

L’importance  des  névrites  périphériques  primitives  chez  les  ataxiques, 
au  point  de  vue  de  la  production  si  fréquente  de  troubles  trophiques 
chez  ces  malades,  signalée  par  Westphal,  Pierret,  puis  par  Dejerine  et 
moi  (Recherches  sur  les  altérations  nerveuses  dans  certains  cas  de  gan¬ 
grène,  etc.,  Arch.  phys.,  1881,  p.  1000,  1013,  etc.),  a  surtout  été  mise 
en  lumière  tout  récemment  par  Dejerine  dans  son  mémoire  sur  les  névrites 
périphériques  chez  les  ataxiques. 

Quant  au  mécanisme  suivant  lequel  se  fait  cette  névrite  périphérique 
primitive  dans  les  trophonévroses  cutanées,  on  ne  pourrait  à  cet  égard 
que  formuler  des  hypothèses.  Il  est  possible  toutefois  que  dans  certains 
cas  elle  soit  secondaire  à  Faction  locale  du  virus  sur  le  lube  nerveux, 
comme  pour  la  lèpre,  par  exemple,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut  et  ainsi 
que  le  supposent  également  Verueuil  et  Merklen  à  propos  de  l’herpès 
paludique  dans  leur  intéressant  mémoire  sur  les  manifestations  cutanées 
du  paludisme  [Ann.  de  Derm.,  1882,  p.  636). —  D’ailleurs,  cette  névrite 
parenchymateuse  est  peut-être,  comme  il  est  possible  qu’on  le  montre 
un  jour,  très-souvent  secondaire  à  une  lésion  des  centres.  On  peut  en 
effet  considérer  les  centres  trophiques  (cellules  ganglionnaires  spinales 
ou  ganglions  spinaux),  les  nerfs  intermédiaires  et  la  peau,  comme  un 
appareil  analogue  à  l’appareil  névro-musculaire,  l’appareil  névro-cu¬ 
tané.  Peut-être  alors,  de  même  que  pour  l’appareil  névro-musculaire, 
certaines  affections  cutanées  où  l’on  n’a  rencontré  le  plus  souvent 
que  des  lésions  des  nerfs  périphériques  dépendent-elles  d’altérations  de 
la  cellule  originale  trop  peu  prononcées  pour  pouvoir  être  constatées 
avec  nos  moyens  actuels  d’investigation,  mais  suffisantes  pour  produire 
des  lésions  périphériques  constatables. 

L’importance  et  la  fréquence  des  névrites  périphériques  primitives 
au  point  de  vue  de  la  production  d’un  grand  nombre  de  trophonévroses 
cutanées,  importance  sur  laquelle  j’ai  longuement  insisté  dans  mon 
mémoire  de  1881,  a  été  ultérieurement  vérifiée  et  complètement  admise 
par  plusieurs  médecins  éminents  dans  une  série  de  mémoires  des  plus 
intéressants.  Parmi  ceux-ci  je  citerai  surtout  le  mémoire  dé' Schwimmer 
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sur  les  «  Neuropatischen  Dermatosen  (Vienne,  1883),  »  l’important  travail 
de  Pitres  et  Vaillard  sur  les  névrites  périphériques  non  traumatiques,  le 
mémoire  de  Dejerine  sur  les  névrites  périphériques  observées  chez  les  ataxi¬ 
ques,  les  recherches  de  Ballet  sur  les  troubles  trophiques  observés  chez 
les  ataxiques,  l’article  Dermatoneüroses  d’Amozan  dans  le  Dictionnaire 
encyclopédique  des  sciences  médicales,  etc.,  etc.  Enfin,  Raymond  (com¬ 
munication  orale)  m’a  dit  il  y  a  peu  de  temps  avoir  observé  dans  plusieurs 
cas  des  névrites  périphériques  primitives  chez  des  sujets  atteints  de  vieux 
eczémas  des  jambes,  névrites  auxquelles  il  fait  également  jouer  un  rôle 
majeur  dans  la  production  de  ces  troubles  trophiques  cutanés. 

Donc  la  névrite  spontanée  primitive  est  une  affection  fréquente.  Elle 
joue  un  rôle  considérable  dans  la  production  d’un  grand  nombre  d’affec¬ 
tions  cutanées  trophonévrotiques .  Il  nous  semble  certain,  et  les  travaux 
.  récents  tendent  à  le  démontrer  de  plus  en  plus,  que  son  importance 
(niée  encore  il  y  a  quelques  mois  par  certains  dermatologistes),  s’ac¬ 
croîtra  de  plus  en  plus. 

Comme  le  disent  fort  bien  Pitres  et  Vaillard  dans  leur  mémoire  déjà 
cité  (page  191)  :  «  La  névrite  spontanée  non  traumatique  est  une  affection 
commune.  Elle  peut  naître  sous  l’influence  du  froid,  de  l’intoxication  sa¬ 
turnine,  des  maladies  infectieuses,  de  la  tuberculose,  de  l’alcoolisme. 
Elle  se  montre  à  titre  de  complication  dans  le  cours  de  plusieurs  états 
morbides  des  centres  nerveux.  Elle  provoque,  selon  la  fonction  du  nerf 
qu’elle  affecte,  tantôt  des  troubles  graves  de  la  motilité,  tantôt  des 
troubles  trophiques  variés,  des  éruptions  vésiculeuses  ou  bulleuses,  des 
œdèmes  durs,  des  maux  perforants. 

. Elle  paraît  être  la  condition  immédiate  du  développement  des 

eschares  rapides  et  de  certaines  dermatoses.  Son  domaine  s’étend  de 
jour  en  jour,  et  on  peut  être  certain  que  dans  peu  de  temps  son 
histoire  prendra  une  importance  et  un  développement  considérables.  » 

Par  quel  mécanisme  le  système  nerveux  arrive-t-il  à  produire  des 
lésions  cutanées  si  diverses  comme  nature  et  comme  intensité?  La  limite 
qui  m’est  imposée  m’empêche  d’insister  sur  cette  partie  physiologique 
de  la  question  et  me  force  à  renvoyer  aux  pages  166  et  suivantes  de  ma 
thèse,  où  les  diverses  théories  émises  ont  été  longuement  discutées. 
Les  travaux  de  Snellen,  Virchow,  0.  Weber,  Vulpian,  Charcot,  Liégeois, 
Ludwig,  etc.,  ont  démontré  que  la  théorie  vaso-motrice  (vaso-dilatation 
avec  Schiff,  ou  vaso-constriction  avec  Brown-Séquard)  est  insuffisante 
pour  expliquer  les  troubles  trophiques  cutanés,  et  que  ces  phénomènes 
vaso-moteurs  doivent  être  considérés  comme  des  causes  adjuvantes. 
Quant  à  la  théorie  des  nerfs  trophiques,  telle  qu’elle  a  été  formulée  par 
Samuel,  elle  ne  peut  être  adoptée  par  aucun  physiologiste.  Il  est  impos¬ 
sible  en  effet  d’admettre  avec  cet  auteur  l’existence  de  nerfs  spéciaux 
auxquels  il  donne  le  nom  de  nerfs  trophiques,  et  auxquels  il  décrit  un 
trajet  particulier.  Leur  existence  n’a  jamais  été  démontrée  ni  par  l’expé¬ 
rimentation,  ni  par  l’anatomie  normale.  Que  l’on  observe  l’atrophie 
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musculaire  après  la  section  d’un  nerf  moteur,  ou  des  troubles  trophiques 
de  la  peau  après  la  section  d’un  nerf  sensitif,  cela  ne  prouve  nullement 
que  les  nerfs  moteurs  ou  sensitifs  contiennent  des  fibres  spéciales  desti¬ 
nées  à  régler  la  nutrition  des  tissus  auxquels  ils  se  distribuent,  la  peau 
ou  les  muscles  recevant,  au  moyen  de  leurs  nerfs  sensitifs  ou  moteurs, 
une  influence  spéciale  du  système  nerveux  qui  règle  leur  nutritition,  sans 
qu’il  soit  besoin  de  faire  intervenir  l’existence  de  nerfs  hypothétiques. 

La  théorie  de  l’irritation  directe,  chaudement  défendue  par  Weir 
Mitchell,  Brown-Séquard,  Charcot,  a  été  vigoureusement  battue  en  brè¬ 
che  par  Yulpian,  Erh,  Eichhorst,  etc.  Elle  a  fini  par  être  abandonnée 
graduellement  et  considérée  comme  applicable  tout  au  plus  à  certains 
faits  exceptionnels  (Foy.  ma  thèse,  p.  174),  et  Charcot  lui-même  ne 
l’admet  plus  dans  la  troisième  édition  de  son  ouvrage  sur  les  maladies 
nerveuses.  —  Après  le  rejet  des  théories  précédentes  on  est  forcé  d’ad¬ 
mettre  avec  Vulpian  que  ces  altérations  de  la  peau  dépendent  de  l’affai¬ 
blissement  de  l’influence  trophique  exercée  sur  les  tissus  par  les  centres 
nerveux,  influence  transmise  probablement  aux  tissus  par  les  fibres  sen¬ 
sitives,  et  en  partie  aussi  par  les  fibres  sympathiques.  Mais  la  théorie 
de  l’affaiblissement  de  l’influence  trophique  directe  est  insuffisante  à  elle 
seule  pour  expliquer  les  faits  observés;  les  lésions  cutanées,  en  effet,  sont 
plus  fréquentes  dans  les  lésions  incomplètes  des  nerfs  ;  la  résection  de 
nerfs  altérés  arrête  parfois  les  troubles  trophiques  (B.-Séquard,  Ver- 
néuil,  etc.).  Aussi  Vulpian  émet-il  l’hypothèse  que,  par  l’intermédiaire 
des  fibres  nerveuses  irritées,  il  se  produit  une  modification  de  l’influence 
que  les  centres  trophiques  de  ces  nerfs  exercent  sUr  la  peau,  laquelle 
retentira  sur  ce  tissu  par  l’intermédiaire  des  fibres  nerveuses  restées 
saines.  11  arrive  ainsi  à  la  théorie  de  l’irritation  réflexe  des  téguments, 
opinion  émise  par  W.  Mitchell,  et  que  paraissent  soutenir  également 
Hayem  et  Hallopeau.  Mais,  rejetant  plus  loin  cette  théorie  de  l’irritation 
réflexe,  Vulpian  admet  finalement  que  l’irritation  centripète  agit  sur  les 
centres  nerveux  non  pas  en  exaltant  l’influence  trophique  de  ces  centres, 
mais  bien  en  la  diminuant  ou  même  en  la  faisant  disparaître.  Pour  ce 
physiologiste,  la  diminution  de  l’influence  trophique  se  ferait  donc  soit 
directement  (par  destruction  des  fibres  nerveuses  ou  des  centres  tro¬ 
phiques),  soit  d’une  façon  réflexe  (par  diminution  de  l’action  des  centres 
trophiques  sous  l’influence  d’excitations  centripètes  de  ces  centres). 

Quant  à  savoir  si  le  système  nerveux  agit  sur  la  peau  en  empêchant 
les  éléments  anatomiques  de  vivre  d’une  façon  désordonnée  (Cl,  Bernard, 
Ranvier),  ou  bien  s’il  agit  d’une  façon  contraire  (Waller,  Vulpian),  nous 
n’avons  pas  à  le  discuter  ici. 

Nous  ne  tenterons  pas  de  classer  les  trophonévroses  cutanées.  Un 
essai  de  classification  clinique  fondé  sur  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances  en  neuro-pathologie  cutanée  serait  un  peu  trop  hâtif,  et  peut-être 
vaut-il  mieux  se  borner  à  une  des  classifications  dermatologiques 
actuelles  et  signaler  en  passant  les  affections  cutanées  ou  les  groupes 
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d’affections  cutanées  dont  l'origine  nerveuse  est  démontrée  dans  certains 
cas. 

Quant  à  une  classification  physiologique  des  dermatoneuroses,  elle 
peut  être  ébauchée  à  la  rigueur  et,  essayant  de  rapprocher,  d’après  la 
loi  de  Cl.  Bernard,  les  phénomènes  pathologiques  des  phénomènes  phy¬ 
siologiques,  on  pourrait,  assimilant  la  peau  à  une  glande  étalée,  com¬ 
parer  aux  phénomènes  sécrétoires  les  phénomènes  pathologiques  qui  se 
produisent  dans  la  peau  à  la  suite  d’altérations  du  système  nerveux, 
ainsi  que  j’ai  essayé  de  le  faire  dans  ma  thèse  (p.  180).  Du  reste,  tous 
ces  essais,  toutes  ces  considérations  théoriques  ne  présentent  actuelle¬ 
ment  qu’une  importance  secondaire.  L’essentiel  n’est  pas  de  déterminer 
la  nature  intime  du  rapport  qui  existe  entre  l’affection  cutanée  et  la  lésion 
nerveuse,  mais  de  prouver  que  ce  rapport  est  établi  péremptoirement 
sur  des  faits  précis  et  suffisamment  nombreux*. 

11  serait  vraiment  téméraire  de  faire  du  TRAérEMENT  un  chapitre  spécial, 
ou  tout  au  moins  de  préciser,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 
le  traitement  qu’il  faut  employer.  Toutefois,  je  ne  puis  laisser  passer 
complètement  inaperçue  la  haute  valeur  que  présente  la  connaissance 
de  l’origine  nerveuse  de  certaines  affections  cutanées  au  point  de  vue 
thérapeutique.  En  effet  la  thérapeutique  scientifique  doit  reposer  sur  la 
connaissance  bien  nette  de  la  nature  de  la  maladie,  et,  si  malheureuse¬ 
ment  l’empirisme  joue  un  grand  rôle  en  thérapeutique,  et  particulière¬ 
ment  peut-être  en  thérapentique  cutanée,  c’est  que  l’essence  même  des 
maladies  nous  échappe  le  plus  souvent.  Mais,  quand  nous  avons  le 
bonheur  d’entrevoir  cette  cause,  c’est  de  ce  côté  que  doivent  se  diriger 
nos  recherches  thérapeutiques.  Nous  devons  donc  enregistrer  les  efforts 
des  médecins  dont  les  recherches  ont  été  dirigées  de  ce  côté.  Je  n’insis¬ 
terai  pas  longuement  sur  ce  sujet  et  je  me  bornerai  à  citer  quelques  faits 
pris  au  hasard  et  qui  montrent  que,  dans  quelques  cas,  la  thérapeutique 
rationnelle  a  donné  d’excellents  résultats.  A  cette  méthode  thérapeu¬ 
tique,  qui  est,  en  somme,  tout  à  fait  dans  l’enfance,  appartiennent  le  trai¬ 
tement  de  certaines  affections  cutanées  par  l’électricité,  par  différents 
médicaments  agissant  sur  le  système  nerveux,  par  les  révulsifs  locaux 
appliqués  le  long  du  trajet  des  nerfs  ou  du  rachis. 

h' électricité  a  donné  souvent,  comme  on  le  sait,  de  bons  résultats, 
employée  sous  forme  de  courants  interrompus  ou  de  courants  continus 
dans  le  traitement  de  diverses  affections  cutanées.  Elle  a  été  employée 
avec  succès  par  Duplay  et  Morat,  puis  par  Savary  et  Butlin,  L.  Maar, 
dans  le  traitement  dn  mal  perforant.  Dans  d’autres  ulcérations  de  nature 
trophique,  et  dans  certaines  affections  cutanées  d’origine- nerveuse  ayant 
succédé  soit  à  des  gelures  anciennes  (Germain,  Tedenat),  soit  à  des  lésions 
diverses  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  Weir  Mitchell, 
Verneuil,  Terrier,  Nepveu,  Bibber,  etc.,  auraient  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats,  soit  au  moyen  de  courants  continus,  soit  au  moyen  de  courants 
interrompus.  Germain  recommande  les  frictions  avec  la  brosse  élec- 
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trique  à  fils  très-fins  traversés  par  un  courant  induit.  Legros  et  Onimus^ 
Léon  Le  Fort,  conseillent  l’emploi  de  courants  continus  faibles.  Terrier 
recommande  contre  les  ulcérations  trophiques  l’emploi  des  courants 
continus  obtenus  en  appliquant  sur  les  régions  malades  des  plaques- 
métalliques  attaquables,  le  zinc,  par  exemple.  Dans  certains  cas  de  scléro¬ 
dermie,  de  morpliée,  de  yitiligo,  les  courants  paraissent  avoir  donné  de 
bons  résultats  (Bulkley,  Graham,  Blachez,  Armaingaud,  Schwimmer,  etc,). 
Bulkley,  Schwimmer,  Colomiatti,  Fitch,  Beard,  efe.,  recommandent  l’em¬ 
ploi  des  courants  contintis  contre  le  traitement  de  certains  eczémas- 
rebelles.  Schultze,  Jamieson,  Schwimmer,  etc.,  conseillent  de  traiter  la, 
pelade  par  l’électricité,  et‘Schwimmer  a  traité  avec  succès  par  les  cou¬ 
rants  continus  des  cas  d’atrophie  cutanée  généralisée.  Mon  maître,. 
Vulpian,  recommande  la  ^radisation  localisée  avec  le  pinceau  électrique 
pour  calmer  les  douleurs  névralgiques  de  certains  zonas,  ou  au  contraire 
pour  faire  disparaître  l’aniestliésie. 

Une  observation  récente  du  P*"  de  Amicis  (1882)  montre  de  quel  secours 
peut  être  l’électricité  dans  certains  cas  de  pemphigus  chronique  d’origine 
nerveuse.  Il  s’agit  d’un  malade  atteint  de  pemphigus  localisé  à  la  face 
interne  du  membre  inferieur  droit.  La  nutrition  de  cette  partie  du  corps 
avait  beaucoup  souffert  :  amaigrissement  notable,  contracture  musculaire  ; 
peau  atteinte  de  lésions  accentuées  de  pemphigus  chronique.  Divers^ 
traitements  locaux  et  généraux  ayant  complètement  échoué,  de  Amicis 
prescrivit  l’électricité  sous  forme  de  courants  alternativement  induits  et 
constants.  Les  effets  de  la  cure  dépassèrent  toute  attente.  Bientôt  le 
membre  atteint  eut  repris  le  volume  de  l’ancien,  la  contracture  cessa,  la 
peau  reprit  sa  coloration  normale,  et  il  ne  persista  plus  qu’une  légère 
desquamation  pityriasique.  Le  malade  voulut  malheureusement  quitter 
l’hôpital  avant  complète  guérison. 

On  pourrait  multiplier  ces  exemples.  En  somme,  l’électricité  en  thé¬ 
rapeutique  cutanée  peut  s’employer  sous  forme  de  courants  continus^ 
appliqués  localement,  ou  sur  les  centres  nerveux  (moelle)  et  le  grand 
sympathique  ;  la  faradisation  localisée  tant  recommandée  par  mon  maître 
Vulpian  ne  doit  pas  être  négligée  et  sei’a  souvent  employée  utilement  en 
même  temps  que  les  courants  continus.  Je  ferai  observer  toutefois  (ainsi 
que  Dumenil  l’a  fait  remarquer  en  1866  dans  son  travail  sur  les  névrites 
périphériques)  que  l’application  de  l’électricité  au  traitement  des  troubles 
trophiques  exige  de  la  circonspection,  car,  lorsque  la  dermatose  dé¬ 
pend  d’une  névrite  périphérique  spontanée,  ce  traitement  appliqué  trop 
tôt,  c’est-à-dire  lors  du  développement  de  cette  névrite,  peut  en  préci¬ 
piter  la  marche. 

Les  médicaments  qui  ont  été  employés  avec  le  plus  de  succès 
sont  ;  l’atropine,  que  Schwimmer  recommande  dans  certains  cas  d’ur¬ 
ticaires  rebelles;  l’ergotine  que  (indépendamment  de  son  action 
heureuse  contre  le  purpura)  Bulkley,  Tizzoni,  Rosso,  Lombroso,  Lesi, 
disent  avoir  employée  avec  succès  dans  le  traitement  de  certains  pity¬ 
riasis,  de  certains  eczémas,  de  certaines  acnés,  et  que  dans  une  thèse 
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intéressante,  faite  sous  l’inspiration  du  prof.  Lewin,  O.Witzel  recommande 
comme  particulièrement  efficace  contre  l’eczéma,  surtout  l’eczéma 
chronique.  Robinson  aurait  employé  avec  succès  la  strychnine  dans 
le  traitement  de  certeÿjis  eczémas.  0.  Simon,  Pick,  Besnier,  Lewin, 
Schutz,  Schûller,  ont  omteÜB  de  bons  effets  de  l’emploi  de  la  pilocarpine 
contre  le  prurigo,  la  pelade,  le  vitiligo,  etc.  ^^erneuil  a  publié  dans  ses 
Mémoires  de  chirurme  (t.  II,  p.  816)  un|cas  d’ulcère  trophoneuro- 
tique  rebelle,  guéri  (mr  l’hyoscyaminé'.  Quant  à  l’arsenic,  Hayem  a  émis 
dans  son  cours  de  ÏR80  cette  opiifton  «’il  modifie  peut-être  cer¬ 
taines  affections  cutanées  par  son  action  l*n  connue  sur  le  système 
.  nerveux.  J 

Enfin  les  révulsifs  loaaux  bien  appliqués^  loqg  du  trajet  des  nerfs 
(Quinquaud)  ou  le  loiîg  du 'rachis  (Ghard«,Vetc.)  ont  paru  modifier 
d’une  façon  heureuse  dans  quelques  cas  les®ubles  cutanés  trophiques. 
Dans  un  cas  de  panaris  nerveux  ancien  aBqgue  à  peu  près  à  ceux 
étudiés  par  Quinquand  et  qift  j’ai  observé- g^pmment  dans  ma  pratique 
privée,  j’ai  fini  également,  au  moyen  de  caujrisations  ponctuées  le  long 
du  trajet  des  nerfs,  par  obtenir  la  guérison/ 

Je  ne  veux  pas  prolonger  davantage  cette  partie  thérapeutique  de  la 
question,  dans  laquelle  on  ne  peut  avancer  qu’en  tâtonnant.  D’ailleurs 
il  ne  faut  pas  oublier  que,  de  même  que  dans  la  thérapeutique  des 
amyotrophies  d’origine  nerveuse,  comme  l’a  si  bien  dit  Straus  (art.  Muscle), 
il  ne  faut  pas  négliger  de  traiter  l’affection  musculaire  proprement  dite, 
tout  en  traitant  l’affection  nerveuse,  en  un  mot,  maintenir  le  muscle  en 
état  en  attendant  le  retour  de  l’influx  nerveux;  de  même  pour  les  tropho- 
névroses  cutanées  il  faut,  autant  que  possible,  par  un  traitement  local, 
empêcher  des  altérations  trop  profondes  de  la  peau,  essayer  de  la  main¬ 
tenir  en  état  en  attendant  le  retour  de  cet  influx  nerveux.  Enfin,  il  faut 
se  rappeler  que  certaines  affections  cutanées  trophonévrotiques  sont 
secondaires  à  l’action  locale  exercée  sur  le  système  nerveux  par  un  poi¬ 
son,  un  virus,  une  altération  quelconque  du  sang  ou  de  la  lymphe  ;  ce 
qui  vient  encore  compliquer  une  question  déjà  si  difficile. 


Pour  terminer,  je  rappellerai  enfin  que  les  lésions  cutanées  précitées 
peuvent,  dans  certains  cas,  faire  diagnostiquer  une  affection  nerveüse 
qui,  sans  elles,  serait  passée  inaperçue  ou  n’aurait  été  reconnue  que 
plus  tard,  et  que  le  traitement  et  le  pronostic  se  trouvent  ainsi  complè¬ 
tement  modifiés.  Aussi  devra-t-on  toujours,  chez  les  sujets  atteints  des 
affections  cutanées  que  nous  avons  étudiées  plus  haut,  rechercher  s’il 
n’existe  pas,  plus  ou  moins  cachée,  une  lésion  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  ou  périphérique. 

Il  serait  même  intéressant  et  utile  d’établir  une  enquête  fondée  sur  un 
grand  nombre  de  faits  bien  observés,  pour  s’assurer  si,  dans  certains 
cas,  ces  affections  cutanées  n’annonceraient  pas  une  prédisposition  à 
certaines  affections  nerveuses,  qui  se  montreraient  à  une  échéance  plus 
ou  moins  rapprochée,  car  les  affections  nerveuses  imprimant  souvent 
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leur  cachet  sur  la  surface  cutanée,  la  peau  dei^S  être  considérée  dans 

certains  cas  comme  le  miroir  du  système  nerveux. 
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méd.,  1882.  —  Ibspitz,  Systeih'der  Hautkrankheiten,  ViMnQl881. —  Babes,  Bactéries  de 
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Pour  plus  de  renseignements  bibliographiques.  Foi/,  ma  thèse  de  1881  sur  les  affections  cu¬ 
tanées  d’origine  nerveuse. 

H.  Leloir. 

TüBERCïJLiE.  Foy.  Phtiusie  PULMONAIRE,  t.  XXYJI,  p.  233. 
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TUBERCUL.OSE.  —  Je  ne  m’occuperai  ici  ni  du  processus  anato¬ 
mique  de  la  tuberculose  ni  de  son  histoire  clinique,  qui  ont  déjà  été 
traités  à  l’article  Phthisie  pulmonaire  et  aussi  dans  d’autres  articles  con¬ 
sacrés  aux  affections  des  différents  organes  ou  tissus.  Je  n’envisagerai  la 
tuberculose  qu’au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale  et  de  la  patho¬ 
génie,  recherchant  surtout  dans  quelle  grande  catégorie  nosolog  que  il 
convient  de  la  placer;  question  si  discutée,  si  discutable  encore,  mais 
sur  laquelle  de  très-importants  travaux  viennent  d’apporter  de  nouvelles 
lumières  qui  permettent  d’espérer  pour  bientôt  une  solution  définitive. 

Sans  doute,  c’est  le  propre  des  doctrines  et  des  idées  générales  en 
médecine  d’être  perpétuellement  soumises  aux  vicissitudes  les  plus 
variées  ;  mais  rien  n’est  comparable  sous  ce  rapport  aux  fluctuations 
subies  depuis  moins  d’un  siècle  par  la  signification  accordée  au  mot  de 
diathèse  tuberculeuse  ou  de  tuberculose. 

On  sait  que  c’est  Baillie  qui  le  premier  discerna  le  tubercule  au  mi¬ 
lieu  des  lésions  scrofuleuses;  jusque-là,  tout  produit  caséeux  relevait  de 
la  scrofule,  et  la  tuberculose  était  encore  à  découvrir.  Toutefois,  comme 
le  dit  Jaccoud,  «  la  séparation  entre  le  tubercule  et  le  dépôt  scrofuleux 
n’est  affirmée  qu’au  point  de  vue  anatomique,  car  en  nosologie  Baillie 
voit  dans  l’un  comme  dans  l’autre  les  effets  de  la  scrofule  ».  Ce  n’est, 
dit  Virchow,  «  que  depuis  que  Baillie  et  Bayle  ont  fixé  l’attention  sur 
ces  petites  nodosités  des  poumons  ou  tubercules  miliaires  que  l’on  a 
commencé  à  voir  dans  ces  nodosités  quelque  chose  de  particulier.  Telle 
est  l’oi’igine  de  la  doctrine  des  tubercules  spécifiques.  » 

En  vérité,  c’est  Bayle  qui,  selon  l’expression  de  Jaccoud,  «  substitua 
une  diathèse  tuberculeuse  à  la  maladie  scrofuleuse  »  et  eut  ainsi  l’hon¬ 
neur  de  remporter  les  premiers  succès  décisifs  en  faveur  de  l’indépen¬ 
dance  de  la  tuberculose. 

La  magnifique  synthèse  de  Laennec  consacra  cette  indépendance  et 
donna  du  coup  à  la  diathèse  tuberculeuse  la  place  et  l’importance  qui 
lui  reviennent.  Spécifiste  convaincu,  Laennec  rattachait  tout  le  grand 
groupe  des  lésions  tuberculeuses  à  une  seule  et  même  cause  ;  pour  lui  les 
tubercules,  sous  quelque  forme  qu’ils  se  présentent,  sont  des  produc-^ 
fions  étrangères  et  vivant  d'une  vie  spéciale. 

Il  n’avait  donc  pas  suffi  à  Laennec  de  délimiter  exactement  le  domaine 
de  la  maladie  tuberculeuse  :  il  l’avait  rangée,  au  moins  implicitement, 
parmi  les  maladies  spécifiques,  et  par  là  encore  son  génie  avait  vu  juste. 

La  conviction  de  Laennec  résista  à  l’opposition  bruyante  et  passionnée 
de  Broussais,  qui  faisait  du  tubercule  un  résultat  pur  et  simple  de  l’in¬ 
flammation  et  qui  admettait  que  les  organes  irrités  à  un  degré  donné, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  finissent  par  devenir  tubercu¬ 
leux  lorsqu’ils  y  sont  prédisposés. 

Toutefois,  l’idée  de  la  diathèse  tuberculeuse  restait  assez  vague  et  con¬ 
fuse  ;  les  lésions  étaient  surtout  étudiées,  et  on  agitait  moins  les  ques¬ 
tions  d’origine  et  de  développement.  La  nouvelle  conception  parut 
acquérir  une  précision,  une  intensité,  beaucoup  plus  grandes  dès  les 
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premières  recherches  du  microscope,  lorsque  Lebert  crut  avoir  découvert 
le  corpuscule  tuberculeux.  La  tuberculose  devint  une  disposition  géné¬ 
rale  due  à  un  élément  spécifique,  le  corpuscule  tuberculeux,  point  de 
départ  de  tout  le  processus.  Sans  doute,  le  tubercule  était  déjà  une  néo¬ 
plasie,  un  produit  de  nouvelle  formation  pour  Laennec  et  ses  succes¬ 
seurs,  mais  la  découverte,  au  milieu  de  toutes  ces  variétés  de  tubercules, 
d’un  élément  anatomique  comparable  à  la  cellule  cancéreuse,  donnait  à 
la  lésion  un  cachet  plus  grand  de  spécificité  et  à  la  tendance  qui  aboutit 
à  ces  lésions  un  caractère  plus  certain  de  diathèse. 

Mais  les  espérances  qu’avait  fait  concevoir  la  découverte  de  Lebert 
furent  bientôt  déçues.  En  1850  Reinhardt  affirma  de  par  le  microscope 
que  l’infiltration  tuberculeuse  de  Laennec  n’est  autre  chose  qu’une  pneu¬ 
monie  catarrhale  dans  laquelle  le  poumon  reste  impuissant  à  se  débar¬ 
rasser  du  produit  de  l’inflammation.  Quant  aux  prétendus  éléments  spé¬ 
cifiques  de  Lebert,  ce  ne  sont  que  de  simples  fragments  de  cellules 
épithéliales,  de  globules  de  pus  et  de  noyaux  granuleux.  On  en  reve¬ 
nait  à  Broussais;  le  tubercule  était  une  lésion  d’ordre  banal  et  n’avait 
rien  de  spécifique,  rien  qui  impliquât  un  état  général  quelconque  dont 
e  tubercule  ne  serait  que  la  manifestation  objective. 

Yirchow  partagea,  pour  une  part  seulement,  l’opinion  de  Reinhardt,  et 
établit  une  distinction  tranchée  entre  le  tubercule  proprement  dit  et  les 
processus  inflammatoires  hyperplasiques  aboutissant  à  la  caséification. 
Seule,  la  granulation  grise  jdevait  conserver  le  nom  de  tubercule.  «  Le 
caractère  particulier  de  la  tuberculose  tient  au  développement  tout  spé¬ 
cifique  du  produit,  qui  est  la  plus  petite  forme  connue  de  tumeurs,  et 
”expression  de  tubercule  miliaire,  si  répandue  depuis  Bayle,  Dupuy  et 
Laennec,  n’est  pas  même  absolument  juste,  car  le  grain  de  millet  est 
plus  gros  que  la  forme  ordinaire  du  tubercule  simple.  » 

Cependant  Virchow,  tout  en  restreignant  faussement  la  tuberculose  au 
point  de  vue  anatomique,  eut  le  mérite  de  faire  ressortir  deux  propriétés 
du  tubercule  :  son  développement  hétéroplasique  et  sa  tendance  à  une 
éruption  multiple,  propriétés  qui  lui  ont  fait  admettre  une  origine  dys- 
crasique. 

Quelle  est  cette  origine  ? 

Bien  que  Virchow  admette  que  «  les  tubercules  ont  des  signes  qui  accu¬ 
sent  positivement  une  infection  par  voisinage,  »  que  «  la  tuberculose  se 
comporte  comme  une  maladie  maligne  »  qui  peut  être  épidémique,  que 
«les  tubercules  ont  une  propriété  infectieuse,  non-seulement  dans  leur 
stade  caséeux  ou  ramolli,  mais  aussi  dans  leur  stade  de  prolifération,  » 
Virchow  se  demande  si  une  substance  spécifique,  âcre  et  irritante  du 
sang,  est  la  cause  active  de  la  tuberculose,  ou  si  le  sang  altéré  n’agit  que 
passivement  par  des  principes  défectueux  de  nutrition  et  de  formation. 
La  première  hypothèse  lui  semble  s’appliquer  seulement  à  la  tuberculose 
miliaire  aiguë  avec  ses  éruptions  multiples.  Cependant,  toute  tuberculose 
miliaire  ne  procéderait  pas  d’une  infection.  Il  faudrait  en  distinguer 
deux  espèces  :  l’une  où  l’éruption  primitive  est  multiple,  et  l’autre  où 
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i’éruption  secondaire  paraît  en  de  nombreux  endroits,  soit  par  dissémi¬ 
nation,  soit  par  métastase,  et  où  elle  s’étend  de  plus  en, plus  loin  par  des 
granulations  toujours  de  plus  en  plus  nombreuses.  Tandis  que  la  première 
forme,  aux  yeux  de  Virchow,  doit  être  ramenée  à  une  prédisposition  de 
tissu,  on  ne  peut,  en  considérant  la  seconde,  écarter  entièrement  la  pro¬ 
pagation  par  le  sang  et  par  suite  l’infection  générale.  Seulement  il  ne 
faut  pas  vouloir  l’appliquer  à  tous  les  cas,  attendu  que  «  les  dissémina¬ 
tions  locales  et  par  voisinage  ne  sont  pas  du  tout  nécessairement  en 
rapport  avec  le  sang.  » 

Somme  toute,  malgré  des  progrès  incontestables,  le  problème  de  la 
tuberculose  restait  encore  bien  obscur. 

«  C’est  à  cette  époque  (1860  à  1870),  dit  Cohnheim,  que  fut  faite  en 
France  une  découverte  d’où  datera,  si  je  ne  me  trompe,  pour  l’histoire 
•de  la  tuberculose,  non-seulement  un  incomparable  progrès,  mais  encore 
une  transformation  complète  dans  notre  façon  de  concevoir  cette  ma¬ 
ladie.  Peu  de  découvertes,  en  effet,  étaient  capables  d’émouvoir  l’opinion 
médicale  à  un  aussi  haut  degré  que  la  démonstration  par  Villemin  de 
la  transmissibilité  de  la  tuberculose.  » 

Villemin  démontra,  par  une  série  d’expériences  très-habilement  con¬ 
duites,  que,  lorsqu’on  introduit  de  la  substance  tuberculeuse  dans  le  corps 
d’un  animal,  il  acquiert  une  tuberculose  vraie.  La  tuberculose  reconnaî¬ 
trait  donc  une  cause  spécifique,  et  cette  cause  serait  représentée  par  un 
virus  spécial  qui,  venu  du  dehors,  infecterait  l’organisme,  soit  par  inocu¬ 
lation,  soit  par  contagion,  et  la  tuberculose  serait  analogue  à  la  syphilis, 
à  la  morve,  etc. 

A  partir  de  la  découverte  de  Villemin,  de  nombreux  travaux  ont  été 
faits  sur  l’inoculabilité  et  la  contagiosité  de  la  tuberculose  ;  je  vais  les 
résumer  maintenant. 

Inoculation.  —  Je  rappellerai  d’abord  comment  Villemin  procédait. 
-«  Si  l’on  fait,  dit  le  professeur  du  Val-de-Grâce,  à  l’oreille  d’un  lapin,  à 
l’aine  ou  à  l’aisselle  d’un  chien,  sur  une  étroite  surface  préalablement 
rasée,  une  plaie  sous-cutanée  si  petite,  si  peu  profonde,  qu’elle  ne  donne 
pas  la  moindre  gouttelette  de  sang,  et  qu’on  y  insinue,  de  manière  qu’elle 
ne  puisse  s’en  échapper,  une  parcelle  grosse  comme  une  tête  d’épingle  de 
matière  tuberculeuse  prise  sur  l’homme,  sur  une  vache  ou  sur  un  lapin 
déjà  rendus  tuberculeux  ;  si  d’autre  part,  avec  une  seringue  de  Pravaz,  on 
instille  sous  la  peau  d’un  animal  quelques  gouttes  de  crachats  de  phthi¬ 
sique,  rendus  plus  liquides  par  leur  mélange  avec  un  peu  d’eau,  voici 
•ce  qu’on  observe  :  le  lendemain  de  l’opération,  la  palpation  la  plus  atten¬ 
tive  ne  perçoit  plus  aucune  trace  de  la  matière  inoculée  ;  les  bords  de  la 
plaie  sont  agglutinés,  puis  au  bout  de  4  ou  5  jours  au  plus  il  se  pro- 
■duit  une  légère  tuméfaction  accompagnée  parfois  de  rougeur  et  de  cha¬ 
leur,  et  l’on  assiste  au  développement  progressif  d’un  tubercule  local  qui 
varie  depuis  la  grosseur  d’un  grain  de  chènevis  jusqu’à  celui  d’une 
aveline.  Dans  les  premiers  temps  qui  suivent  l’inoculation,  les  animaux 
ne  présentent  aucune  altération  appréciable  dans  leur  santé.  Au  bout  de 
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15,  20,  30  jours  seulement,  on  s’aperçoit  qu’ils  maigrissent;  quelques- 
uns  reprennent  un  embonpoint  relatif;  d’autres  vont  en  s’affaiblissant 
progressivement,  tombent  dans  le  marasme,  souvent  sont  pris  de  diarrhée 
colliquative  et  succombent  dans  un  état  de  maigreur  extrême....  Lors¬ 
qu’on  autopsie  les  animaux,  on  remarque  que  les  tubercules  du  lieu 
d’inoculation  sont  constitués  par  une  masse  caséeuse  autour  de  laquelle 
on  voit  très-souvent  de  petites  granulations  jaunâtres  qui  s’infiltrent  assez 
loin  dans  le  tissu  conjonctif  intermusculaire.  Les  ganglions  lymphatiques, 
en  communication  avec  la  plaie  d’inoculation,  se  tuméfient  assez  souvent, 
se  parsèment  de  granulations,  de  nodules  tuberculeux,  et  aboutissent  même 
quelquefois  à  une  transformation  caséeuse  complète,  etc.  On  constate 
généralement  des  tubercules  dans  le  poumon.  L’éruption  tuberculeuse  ne 
se  borne  pas  aux  poumons  ;  elle  se  fait  plus  ou  moins  abondante  dans  les 
ganglions  lymphatiques,  l’intestin,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  etc.  ïrès- 
souvcnt  ces  organes  en  sont  farcis  ;  les  membranes  séreuses,  notamment 
l’épiploon  et  le  mésentère,  sont  quelquefois  criblées  de  granulations  in¬ 
nombrables.  Selon  l’époque  à  laquelle  remonte  l’inoculation  et  la  rapidité 
plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  s’est  faite  l’éruption,  on  trouve  des 
tubercules  gris  transparents,  jaunes,  caséeux,  ramollis,  des  cavernes,  des 
ulcérations.  Lorsque  les  animaux  sont  sacrifiés  avant  le  quinzième  jour, 
il  est  rare  qu’on  constate  des  tubercules  dans  les  organes  :  il  s’écoule 
donc,  enire  le  moment  de  l’inoculation  et  celui  de  l’éruption  tubercu¬ 
leuse,  un  certain  temps  qui  nous  a  paru  varier  entre  10  et  20  jours 
environ.  » 

Cependant  Villemin  admit  d’abord  que  la  granulation  grise  était 
seule  inoculable,  mais  bientôt  il  reconnut,  avec  Hérard  et  Cornil,  que 
la  matière  caséeuse  jouit  de  la  même  propriété  d’infection. 

G.  Colin,  au  nom  de  la  Commission  académique  composée  de 
Louis,  Grisolle  et  Bouley  (1867),  Klebs  et  Valentin  (1868),  Cohnheint 
et  Fraenkel  (1869),  Bôllinger  (1873),  confirmèrent  les  résultats  avancés 
par  Villemin. 

Toutefois  les  objections  ne  manquèrent  pas.  Des  auteurs  ont  nié  que 
l’inoculation  du  tubercule  pût  rendre  des  animaux  tuberculeux  ou  ont 
admis  une  pure  et  simple  coïncidence.  On  peut  leur  répondre,  ainsi  que 
le  fait  remarquer  Faisans  dans  son  excellente  Revue  sur  la  tuberculose, 
que  les  faits  négatifs  n’infirment  pas  un  seul  fait  positif,  et  que  certains 
individus  sont  réfractaires  à  la  tuberculose  comme  d’autres  le  sont  à  la 
syphilis,  à  la  variole,  etc.  D’autres  expérimentateurs  admirent  bien  que 
les  animaux  deviennent  tuberculeux,  mais  que  des  matières  quel¬ 
conques  (pus,  fragments  d’os,  bouchons  pilés,  morceaux  de  caout¬ 
chouc,  etc.)  donneraient  également  la  tuberculose  (A.  Clark,  Wilson  Fox, 
Burdon-Sanderson,  Valdenburg,  etc.);  il  en  serait  surtout  ainsi  lors¬ 
qu’on  expérimente  sur  le  lapin,  cet  animal  follement  tuberculeux,  sui¬ 
vant  l’expression  de  Behier.  D’autre  part,  selon  Metzquer.  les  soi-disant 
granulations  tuberculeuses  consécutives  à  l’inoculation  sont  ou  des 
infarctus  ou  des  pneumonies  alvéolaires. 
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Mais  les  expériences  si  intéressantes  de  Martin  ont  établi  que  les  ma¬ 
tières  inertes  ne  produisent  que  des  lésions  qui  simulent  le  tubercule, 
ne  suscitent  que  des  pseudo-tuberculoses. 

On  sait  comment  Martin  a  démontré  ce  fait  important.  Si  on  prend 
deux  animaux  placés  dans  des  conditions  identiques,  et  que  dans  le  péri¬ 
toine  de  l’un  on  injecte  de  la  poudre  de  lycopode,  alors  que  dans  le  péri¬ 
toine  de  l’autre  on  injecte  de  la  matière  tuberculeuse,  on  ne  tarde  pas  à 
constater  dans  les  deux  cas  des  granulations  tuberculeuses  du  péritoine 
en  apparence  identiques  aussi  bien  au  point  de  vue  microscopique  qu’au 
point  de  vue  macroscopique.  Mais  si,  en  poursuivant  l’expérience,  on 
inocule  comparativement,  sur  des  animaux  sains,  l’une  ou  l’autre  de  ces 
granulations,  on  ne  tarde  pas  à  constater  que,  si  celle  qui  provient 
d’une  tuberculose  véritable  est  indéfiniment  réinoculable,  il  en  est  au¬ 
trement  de  la  granulation  produite  par  la  poudre  de  lycopode.  La 
maladie  va  en  s’éteignant  dans  un  cas  et  persiste  ou  même  va  en  aug¬ 
mentant  dans  l’autre.  Ici  seulement  il  s’agit  de  tuberculose  proprement 
dite. 

Somme  toute,  l’inoculation  démontre  surabondamment  que  le  tuber¬ 
cule  est  inoculable.  La  durée  de  l’incubation  varierait  suivant  les  espèces 
clserait  de  25  jours  chez  le  lapin,  de  18  à  28  jours  chez  le  cobaye,  del5 
jours  environ  chez  le  cheval  d’après  Chauveau. 

Je  ne  rappellerai  ici  que  pour  mémoire  la  tentative  de  Demet,  Paras- 
kova,  Zablonis,  qui,  én  1874,  inoculèrent  des  crachats  de  phthisique  à 
un  moribond  atteint  de  gangrène  du  gros  orteil  gauche  par  oblitération 
de  l’artère  fémorale  et  trouvèrent  trois  semaines  après  quelques  tuber¬ 
cules  dans  le  poumon  et  dans  le  foie. 

Ingestion.  —  Les  résultats  de  l’ingestion  ne  sont  pas  moins  con¬ 
cluants. 

Dès  1868,  Chauveau  avait  rendu  tuberculeuses  trois  génisses  par 
l’ingestion  de  matière  tuberculeuse.  En  1875,  au  Congrès  de  Lyon,  il 
affirma,  que  «  si  l’on  prend  100  jeunes  animaux  (il  s’agit  de  l’espèce 
bovine)  issus  de  parents  sains  et  vigoureux  et  si  on  les  autopsie,  on  n’en 
trouvera  peut-être  pas  un  seul  porteur  du  germe  tuberculeux,  tandis  que, 
sur  ces  100  animaux  ayant  avalé,  même  en  petite  quantité,  de  la  matière 
tuberculeuse,  on  n’en  trouvera  pas  un  seul  peut-être  qui  ne  présente  le 
germe  de  tuberculisation  dans  un  certain  nombre  d’organes,  et  que  beau¬ 
coup  d’entre  eux  auront  pris  la  maladie  très-complète  ».  Chauveau 
démontra  l’exactitude  de  sa  proposition,  au  moyen  d’expériences  très- 
concluantes  répétées  devant  une  Commission  choisie  parmi  les  membres 
du  Congrès.  L’année  suivante,  au  Congrès  de  Lille,  il  établissait  que  des 
quantités  très-petites,  pour  ainsi  dire  infinitésimales,  pouvaient  après 
ingestion  déterminer  la  tuberculose.  Aufrecht,  Klebs,  Saint-Cyr,  Parrot, 
Viseur  (d’Arras),  Bôllinger,  publièrent  des  expériences  dont  le  résultat 
confirmait  pleinement  les  faits  avancés  par  Chauveau.  Toutefois  Colin, 
Dubuisson,  Metzquer,  se  sont  inscrits  en  faux  contre  cette  manière  de  voir 
qui  toutefois  reste  partagée  par  la  majorité  des  savants.  Bien  plus, 
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Gerlach,  Klebs,  Ebstein,  Orth  de  Gœttingue,  Cohnheim,  semblent  avoir 
prouvé  que  l’ingestion  de  lait  provenant  de  vaches  phthisiques  rend  les 
animaux  tuberculeux,  et  expliquent  ainsi  la  grande  fréquence  de  la  tu¬ 
berculose  abdominale  chez  les  enfants.  Au  Congrès  de  Dusseldorf  (juillet 
1876)  on  admit  à  l’unanimité  et  sans  discussion  la  proposition  suivante: 
Le  lait  cru,  pouvant  être  le  véhicule  des  germes  morbides,  et  spéciale¬ 
ment  de  la  pommelière,  doit  toujours  être  bouilli  avant  d’être  livré  à  la 
consommation. 

Schreiber,  qui  sur  22  expériences  n’obtint  que  des  résultats  négatifs, 
pense  cependant  comme  Virchow  qu’il  faut  déconseiller  le  lait  de  vache 
pommelière,  mais  au  même  titre  que  l’on  prohibe  l’allaitement  par  des 
mères  scrofuleuses,  anémiques  ou  cachectiques.  Le  lait  de  la  vache  pom- 
melière  ne  contiendrait  pas  de  substances  nuisibles,  mais,  ayant  des  qua¬ 
lités  inférieures,  mettrait  les  sujets  qui  en  sont  nourris  dans  un  état  de  dé¬ 
bilité  qui  les  rend  plus  aptes  à  contracter  la  maladie. 

Chez  tous  les  animaux  rendus  tuberculeux  par  ingestion,  c’est  vers 
l’abdomen  que  les  lésions  ont  été  le  plus  marquées.  Cette  localisation 
semble  de  prime  abord  assez  difficile  à  comprendre.  Cohnheim  l’explique 
par  ce  fait  que  le  passage  de  la  matière  infectante  dans  l’œsophage  est 
trop  rapide  pour  qu’elle  y  puisse  prendre  racine  et  que  l’acidité  du  suc 
gastrique  peut  détruire  ses  propriétés.  Même  pour  lui,  l’infection 
n’est  possible  que  lorsqu’il  s’est  développé  un  catarrhe  stomacal  qui  per¬ 
met  au  virus  de  passer  dans  l’intestin  sans  s’être  modiüé  sensiblement  ; 
là  il  se  développe  dans  les  parties  où  le  contact  est  le  plus  prolongé 
-entre  la  muqueuse  et  les  produits  ingérés,  c’est-à-dire  dans  le  voisinage 
-de  la  partie  inférieui’e  de  l’iléon,  le  cæcum  et  le  côlon  ascendant. 

C’est  encore  l’inoculation  par  ingestion  des  crachats  qui  expliquerait 
ces  tuberculoses  intestinales  secondaires  qui  se  produisent  si  souvent,  au 
cours  de  la  phthisie  pulmonaire. 

Inhalation.  —  On  a  recherché  également  si  le  virus  tuberculeux  ne 
pénétrait  pas  dans  l’organisme  autrement  que  par  inoculation  et  inges¬ 
tion,  si  l’inhalation  ne  pouvait  être  aussi  incriminée. 

C’est  ce  qu’il  est  perinis  d’inférer  des  expériences  de  Tappeiner.  11 
plaçait  onze  chiens  dans  une  chambre  cubant  12  mètres  carrés  et  mal 
close,  et  il  pulvérisait  dans  cette  chambre  des  crachats  desséchés  de 
phthisiques  :  tous  les  chiens,  sauf  un,  soumis  à  ces  expériences,  devin¬ 
rent  tuberculeux,  et  à  l’autopsie  on  trouva  des  tubercules  miliaires  non- 
seulement  dans  les  reins,  mais  parfois  aussi  dans  la  rate. 

Schottelius,  il  est  vrai,  aurait  obtenu  des  résultats  divergents.  Il  enfer¬ 
mait  un  chien  dans  une  boîte  où  il  envoyait  de  l’eau  pulvérisée  tenant 
en  suspension  des  particules  solides  diverses.  Les  poudres  inertes,  quand 
il  n’en  faisait  pas  pénétrer  de  trop  grandes  quantités  à  la  fois,  ne  déter¬ 
minaient  aucun  phénomène  appréciable  ;  mais  toutes  les^substances  orga¬ 
niques  indistinctement  (tubercules,  crachats,  fromages)  produisaient  des 
pneumonies  catarrhales  sans  tubercules,  qui  tuaient  l’animal  en  quel¬ 
ques  semaines.  Selon  la  très-juste  remarque  de  Raymond  et  Arthaud, 
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tout  cela  n’est  peut-être  pas  aussi  contradictoire  qu’il  semble  au  premier 
abord.  Les  particules  tenues  en  suspension  dans  l’eau  pulvérisée  étaient 
sans  doute  trop  ténues  pour  agir  violemment  dans  les  expériences  de 
Tappeiner,  tandis  que  dans  celles  de  Schottelius  les  corps  plus  volumi¬ 
neux  étaient  le  point  de  départ  de  lésions  banales,  mais  assez  importantes 
pour  tuer  les  animaux  avant  l’évolution  tuberculeuse. 

Giboux  a  communiqué  en  1882,  à  l’Académie  des  sciences,  des  faits 
qui  mettent  hors  de  doute  la  contagion  possible  par  l’intermédiaire  de 
l’air  et  qui  permettent  de  préjuger  la  nature  du  virus  tuberculeux. 

«  J’ai  fait,  dit  l’auteur,  disposer  dans  une  pièce  une  caisse  en  bois 
mesurant  2  mètres  de  longueur,  1  m.  50  de  hauteur  et  1  m.  75  de 
largeur,  et  dont  chacun  des  côtés  portait  plusieurs  ouvertures  grillées 
pouvant  être  oblitérées  à  volonté.  Le  12  janvier  1880,  je  plaçai  dans  cette 
«aisse  (caisse  n“  1)  de  jeunes  lapins  nés  depuis  plusieurs  jours  de  parents 
sains,  ce  dont  je  m’assurai  d’abord  en  sacrifiant  les  auteurs  de  la  portée, 
qui  comprenait  quatre  petits  et  dont  les  autres  furent  placés  dans  une 
■caisse  n°  2  semblable,  comme  forme,  à  la  première,  et  située  dans  une 
autre  pièce.  A  dater  du  15  janvier  jusqu’au  29  avril,  c’est-à-dire  pendan 
une  période  de  cent  cinq  jours,  j’ai  introduit  journellement  dans  la  caisse 
n°  1  de  20,000  cent,  cubes  à  25,000  cent,  cubes  d’air  expiré  par  des 
phthisiques. 

«  Voici  comment  je  procédais  :  à  midi  et  le  soir,  à  sept  heures,  les 
ouvertures  grillées  étaient  complètement  oblitérées;  un  petit  trou  circu¬ 
laire  permettait  d’introduire  dans  son  intérieur  le  tube  en  caoutchouc 
dont  une  poche  de  même  substance  contenait  l’air  infecté.  Le  volume  de 
cet  air  était  mesuré  à  l’aide  d’une  tige  graduée  portée  par  la  poche, 
comme  cela  existe  dans  le  spiromètre  de  Boudin  ;  la  poche  contenait  de 
10,000  àl2, 000  cent,  cubes  et,  dès  qu’elle  était  entièrement  vide,  je  fer¬ 
mais  la  communication  avec  la  caisse.  Deux  heures  après  j’ouvrais  toutes 
les  ouvertures. 

«  Je  pratiquai  chaque  jour  sur  la  caisse  n°  2  deux  opérations  absolu¬ 
ment  conformes  au  manuel  que  je  viens  d’indiquer,  sauf  que  l’air  expiré, 
avant  de  s’introduire  dans  la  caisse,  était  forcé  de  traverser  une  couche 
d’ouate  phéniquée  et  renouvelée  à  chaque  opération.  Les  expériences 
eurent  lieu  également  du  15  janvier  au  29  avril  1880  ». 

Pendant  ce  laps  de  temps,  les  lapins  de  la  caisse  n°  2  ne  présentèrent 
rien  d’anormal,  mais  ceux  de  la  caisse  n°  1  tombèrent  peu  à  peu  dans 
une  cachexie  profonde.  Sacrifiés  le  29  avril,  les  deux  derniers  avaient 
une  tuberculose  généralisée  et  très-avancée  ;  les  autres  ne  présentaient 
aucune  lésion. 

On  pourrait  rapprocher  de  ces  faits  d’inhalation  le  procédé  plus  com¬ 
pliqué  de  Schuller. 

Scs  expériences,  qui  avaient  pour  objet  d’élucider  la  pathogénie  des 
arthrites  tuberculeuses  et  scrofuleuses,  furent  faites,  au  nombre  de  cent 
cinquante,  principalement  sur  des  lapins  et  des  chiens. 

Schuller  produit  une  contusion  d’une  articulation  fémoro-tibiale,  puis. 
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après  avoir  fait  la  trachéotomie,  il  injecte  dans  la  trachée  des  animaux 
le  liquide  obtenu  en  suspendant  dans  de  l’eau  distillée  des  fragments  de 
substances  tuberculeuses  diverses  découpées  en  parcelles  très-fines  à 
l’aide  de  ciseaux  ou  broyées  dans  un  mortier. 

Il  en  injecte  un  quart  de  seringue  de  Pravaz,  parfois  une  seringue 
entière.  Sur  vingt-quatre  animaux,  dont  cinq  reçurent  des  crachats  de 
tuberculeux,  six  des  fragments  de  poumons  tuberculeux,  trois  des  granu¬ 
lations  de  synovite  tuberculeuse,  six  des  fragments  de  ganglions  scrofu¬ 
leux  récemment  extirpés  et  quatre  des  fragments  de  lupus,  il  obtint 
dans  tous  les  cas  des  lésions  tuberculeuses  plus  ou  moins  étendues  de 
l’articulation  préalablement  contuse  ;  et  cela  dès  la  deuxième,  la  troisième, 
parfois  la  quatrième  semaine  seulement.  En  général,  au  bout  de  vingt  à 
vingt-cinq  jours,  le  poumon  ne  présentait  à  l’œil  nu  aucun  tubercule, 
mais  peu  après  il  était  facile  d’en  reconnaître  à  l’examen  microscopique. 

Des  expériences  faites  sur  des  animaux  témoins  après  contusion  de 
l’articulation  j  mais  sans  injection  de  matière  tuberculeuse,  n’ont  jamais 
donné  ni  tuberculose  articulaire  ni  lésions  viscérales,  du  moins  quand  les 
sujets  en  expérience  étaient  isolés  de  ceux  qui  avaient  été  inoculés. 

Des  recherches  comparatives  à  la  suite  d’injection  dans  la  trachée  de 
solution  d’encre  de  Chine,  de  cinabre,  de  poivre,  etc.,  permirent  de 
retrouver  ces  particules  étrangères  dans  le  sang,  les  articulations,  les 
différents  viscères  etc.,  mais  jamais  aucune  lésion  tuberculeuse;  des  in¬ 
jections  de  sang,  d’urine,  putréfiés,  donnèrent  aussi  des  résultats  négatifs. 

On  n’a  rien  à  dire  de  précis  jusqu’à  présent  sur  le  résultat  de  l’inha¬ 
lation  de  l’air  imprégné  des  émanations  des  matières  fécales  provenant 
de  phthisiques. 

Jaccoud  fait  justement  remarquer  que  les  expériences  qui  viennent 
d’être  rappelées  prouvent  que  l’inhalation  des  particules  tuberculeuses  a 
une  puissance  pathogénique  plus  grande  que  l’ingestion  de  ces  mêmes 
éléments  ;  «  par  ce  côté  de  l’enseignement  qu’elles  fournissent  ces  expé¬ 
riences  acquièrent  un  haut  degré  d’intérêt  pour  la  transmission  humaine, 
dont  l’inhalation  est  la  voie  la  plus  ordinaire;  et  elles  font  comprendre 
en  outre  la  diversité  des  résultats  obtenus  par  les  expérimentateurs  qui 
ont  eu  recours  à  la  méthode  de  l’alimentation;  cette  diversité  n’im¬ 
plique  pas  l’absence  de  transmissibilité  ;  elle  est  simplement  la  consé¬ 
quence  d’une  inégalité  de  puissance  entre  les  divers  modes  de  l’infection 
artificielle  ». 

Contagion. —  Tous  ces  travaux  ont  remis  à  l’ordre  du  jour  la  question 
de  la  contagion  de  la  tuberculose.  Je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  ce  qui  est 
écrit  à  ce  sujet  à  l’article  Phthisie.  J’y  ajouterai  les  documents  les  plus 
importants  qui  depuis  ont  été  portés  à  l’actif  de  la  contagion. 

Je  rappellerai  d’abord  les  conclusions  de  la  thèse  de  Musgrave-Claye, 
qui  découlent  de  l’observation  de  111  cas. 

1“  La  phthisie  peut  être  acquise  par  contagion. 

T  Les  faits  actuellement  connus  de  contagion  sont  trop  peu  nombreux, 
et  souvent  trop  peu  comparables  entre  eux,  pour  qu’on  puisse  déterminer 
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avec  précision  les  circonstances  dans  lesquelles  cette  contagiosité  entre 
en  activité. 

3°  Cependant  on  peut  considérer  comme  des  conditions  favorables  à 
la ,  contagiosité  la  vie  en  commun,  surtout  pendant  la  nuit,  dans  un 
appartement  où  le  renouvellement  de  l’air  est  insuffisant;  les  relations 
sexuelles;  la  gestation,  dans  le  cas  de  tuberculose  du  mari  ;  le  sexe  fémi¬ 
nin  (peut-être  à  cause  du  motif  précédent)  ;  la  jeunesse  du  sujet  sain;  la 
vie  sédentaire  de  la  personne  exposée  à  la  contagion  ;  l’état  avancé  des 
lésions  locales  chez  le  sujet  tuberculeux. 

4°.  Les  faits  actuellement  connus,  s’ils  ne  sont  pas  rigoureusement 
démonstratifs  de  la  contagiosité  de  la  phthisie,  sont  au  moins  de  nature 
non-seulement  à  justifier,  mais  à  imposer  toutes  les  précautions  hygié¬ 
niques  que  peuvent  suggérer  les  conclusions  précédentes. 

Il  est  bien  certain  qu’aujourd’hui  bon  nombre  de  médecins  sont  con¬ 
vaincus  de  la  contagiosité  de  la  tuberculose. 

-  Je  rapporterai  ici  des  fragments  de  leçons  cliniques  professées  en 
1882  par  L.  Landouzy  à  l’hôpital  de  la  Charité  (suppléance  du  professeur 
Hardy)  et  eu  1883  à  la  Pitié  par  Debove  (suppléance  du  professeur 
Lasègue). 

«  Parmi  les  médecins,  dit  L.  Landouzy,  qui  ont  fourni  une  longue 
carrière,  parmi  les  médecins  qui,  vieillis  dans  la  pratique,  ont  pu  suivre 
la  biographie  de  plusieurs  générations  de  clients,  il  en  est  bien  peu  qui 
n’aient  vu  et  nettement  vu  des  faits  qui  leur  aient  imposé  la  croyance  à 
la  contagiosité  de  la  tuberculose. 

«  J'ai  ouï  raconter  par  mon  père  un  fait  de  contagion  qui  leur  paraissait 
démonstratif,  à  lui  qui  connaissait  les  tenants  et  aboutissants  des  familles. 

«  Un  homme  jeune,  riche,  entaché  d’antécédents  personnels  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  épouse  une  jeune  fille  magnifique,  indemne  de  tous 
antécédents  tuberculeux  personnel  ou  héréditaire.  Une  grossesse  sur¬ 
vient  après  quelques  mois  de  mariage  :  accouchement  facile  ;  dix-huit 
mois  après,  la  jeune  femme  meurt  de  phthisie  pulmonaire.  Deux  ans 
après,  remariage  du  veuf  qui  entre  dans  une  famille  dont  les  antécédents 
de  santé  semblaient  devoir  (au  dire  du  nouveau  mari)  compenser  ce  que 
l’homme,  dans  l’union,  apportait  de  défectueux.  Deux  grossesses,  deux 
accouchements;  au  second  accouchement,  la  femme  tombe  malade  et 
succombe  à  une  tuberculose  pulmonaire  rapide.  Quant  au  mari,  il  ne 
mourait  que  plus  tard  de  tuberculose  à  marche  lente. 

«  Mon  maître,  le  professeur  Hardy,  a  vu  des  faits  semblables,  et  vous  en 
trouverez  d’analogues  rapportés  dans  la  thèse  remarquable  qu’a  soutenue 
l’an  dernier  sur  ce  sujet  de  Musgrave-Claye.  Peu  de  faits,  parmi  ceux  qui 
doivent  éveiller  l’attention,  vous  paraîtront  aussi  nets  que  le  suivant, 
observé  il  y  a  peu  d’années  en  Angleterre  par  Weber. 

,  «  Un  homme,  fils  de  mère  phthisique,  frère  de  deux  frères  et  d’une  sœur 

morte  de  phthisie,  a.  son  adolescence  traversée  par  plusieurs  maladies  de 
poitrine  et  crache  le  sang  de  20  à  21  ans. 

«  Il  se  fait  marin  à  25  ans,  voit  sa  santé  se  rétablir  et  se  marie  à  27  ans 
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Il  se  marie  quatre  fois,  contamine  successivement  ses  quatre  femmes,, 
qui  meurent  phthisiques  ;  il  n’ose  se  remarier  une  cinquième  fois,  «  de 
peur,  c’est  le  veuf  phthysiogène  qui  parle,  de  vouer  sa  femme  à  une  mort 
certaine  ».  Il  meurt  tuberculeux  lui-même;  son  autopsie  révèle,  dans  les 
deux  poumons,  à  côté  de  lésions  anciennes  cicatrisées,  des  lésions  ré¬ 
centes  tuberculeuses. 

«  Je  sais,  messieurs,  toutes  les  objections  faites  à  l’interprétation  de 
pareilles  observations  dans  le  sens  de  la  contagiosité  ;  on  objecte  que  les 
fatigues  de  la  maternité,  les  chagrins,  les  soucis,  les  regrets,  les  diffi¬ 
cultés  matérielles,  les  veilles  qu’entraîne  avec  elle  la  maladie  de  l’un  des 
conjoints,  créent  de  toutes  pièces  les  conditions  de  déchéance,  d’opportu¬ 
nité  morbide,  qui,  par  elles-mêmes,  seraient  capables  d’appeler  la  tuber¬ 
culose  sur  l’autre  conjoint,  sans  qu’il  soit  nécessaire  que  celui-ci  l’ait 
trouvée  assise  à  son  chevet.  Mais,  messieurs,  il  n’est  pas  que  le  phthi¬ 
sique  qui  meurt  après  de  longs  mois  d’insomnie,  de  fatigues,  de  cha¬ 
grins,  de  soucis,  de  difficultés  matérielles  pour  son  conjoint.  Que  d’af¬ 
fections  du  cœur,  que  d’affections  du  système  nerveux,  jettent  pendant  des¬ 
semaines  et  des  mois  le  désarroi  dans  les  affaires  et  la  désolation  dans  les 
familles,  créant  pour  la  femme  cette  misère  physiologique  qui  pourrait 
bien  la  mener  à  la  tuberculose,  qui  l’y  amène  exceptionnellement, 
tandis  que  la  misère  physiologique  des  gens  qui  assistent  les  tubercu¬ 
leux  en  fait  si  communément  des  tuberculeux  !  » 

Qu’on  n’objecte  pas  à  ces  faits  que,  si  la  phthisie  était  contagieuse,. 
«  on  ne  discuterait  plus  depuis  longtemps,  la  conviction  se  serait  imposée 
de  vive  force,  car  la  phthisie  serait  la  plus  contagionnante  des  maladies 
contagieuses  »,  car  ces  faits  prouvent  justement  que,  pour  être  conta¬ 
gieuse,  la  tuberculose  pourrait  bien  justement  être  de  toutes  les  maladies 
infectueuses  l’une  de  celles  qui  n’occuperaient  pas  le  sommet  de  l’é¬ 
chelle  de  la  contagiosité.  C’est  dans  ce  sens  que  le  professeur  Ch.  Bou¬ 
chard  a  pu  dire  que,  si  la  phthisie  était  une  maladie  qui,  fréquemment, 
s’attaquait  à  l’homme,  ce  n’était  pas  (comme  la  syphilis)  une  maladie 
de  l’homme. 

On  sait  le  rôle  que  joue  l’encombrement  de  l’armée  dans  les  épidémies 
de  rougeole,  d’oreillons  :  ne  pourrait-il  pas  jouer  un  rôle  analogue  dans 
la  production  effrayante  de  la  tuberculose  militaire  ? 

Nous  tous  qui,  à  des  titres  divers,  avons  passé  par  l’armée, 

nous  savons,  au  point  de  vue  de  la  promiscuité,  au  point  de  vue 

de  la  contagion,  ce  qu’est  une  caserne,  ce  qu’est  une  chambrée  :  eh 
bien,  est-ce  qu’il  répugne  à  notre  esprit  d’avoir  peur  d’un  tousseur, 
voisin  de  lit,  ce  tousseur  dût-il,  au  bout  de  peu  de  jours,  être  éloigné 
de  la  caserne  et  dirigé  sur  l’hôpital?  On  pourrait  s’étendre  sur  des 
considérations  de  cet  ordre  et  on  arriverait  peut-être  à  trouver  moins 
étonnant  que  la  tuberculose  soit  la  plaie  de  l’armée,  qu’elle  prenne, 

en  1872,  452  hommes  sur  1000  en  Fi’ance,  782  hommes  sur  1000  en 

Angleterre,  et  qu’elle  coûte  à  la  France  3600  soldats  sur  un  contingent  de 
280000  hommes?  Pour  quiconque  se  prend  à  craindre  que  la  contagio- 
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site  n’entre  pour  une  part  en  moins  dans  cette  effrayante  léthalité,  n’est-il 
pas  simple  que  l’Angleterre,  en  dépit  de  la  rigueur  de  l’iiiver  1854- 
1855,  ait  perdu  moins  de  monde  de  phthisie  devant  Sébastopol  qu’elle 
n’en  perdait  dans  les  casernes  du  Royaume-Uni?  N’est-elle  pas  encore 
explicable,  cette  remarque  des  médecins  militaires,  que,  contrairement  à 
tant  d’autres  plaies  de  l’armée,  la  tuberculose  ne  hante  guère  les  soldats 
en  campagne? 

A  la  lueur  de  cette  possibilité  de  contagion,  n’entrevoyons-nous  pas  le 
pourquoi  de  cette  remarque  du  professeur!.  Colin,  du  Val-de-Grâce,  que  la 
tuberculose  aiguë  frappe  séries  les  soldats  qui  «  entrent  à  l’hôpita! 
comme  s’il  s’agissait  d’une  maladie  épidémique  »?  N’entrevoyons-nous 
pas  pourquoi  certains  corps  de  la  garnison  de  Paris,  tous  resserrés  dans 
les  Thèmes  casernes,  paient  toujours,  et  depuis  longtemps,  un  tribut  sin¬ 
gulièrement  prédominant  à  la  tuberculose  ?  N’entrevoyons-nous  pas  encore 
pourquoi  la  tuberculose  aiguë  frappe  les  recrues  dès  leur  arrivée  au  corps, 
comme  si  la  graine,  sans  cesse  apportée  et  remuée,  n’avait  qu’à  tomber  sur 
un  terrain  d’autant  plus  fertile  qu’il  est  plus  jeune  et  excellemment  préparé 
parla  misère  physiologique  pour  laquelle  les  ont  acheminées  la  nostalgie, 
la  nourriture  insuffisante,  la  séquestration  et  les  fatigues  d’une  vie  nou¬ 
velle  alternant  parfois  avec  une  activité  déprimante  ? 

Ce  qui  se  passe  dans  les  casernes  se  passe  peut-être  aussi  à  l’hôpital 
plus  fréquemment  que  nous  ne  songeons  à  y  prendre  garde. 

Debove  s’exprime  ainsi  ;  «  C’est  surtout  dans  les  petites  localités 
qu’il  faut  aller  chercher  pour  la  phthisie,  comme  pour  toutes  les  autres 
maladies  contagieuses,  les  preuves  d’une  contagion  qui  nous  échappent  le 
plus  souvent  dans  les  grandes  villes. 

Les  observations  prises  dans  ces  conditions  sont  d’autant  plus  con¬ 
cluantes,  qu’au  moment  où  elles  ont  été  publiées  il  n’était  encore  question 
ni  de  la  virulence  de  la  phthisie,  ni  de  son  parasite.  Parmi  les  plus  re¬ 
marquables  de  ces  observations,  je  vous  citerai  les  suivantes  qui  me  pa¬ 
raissent  typiques. 

Vialette  rapporte  l’observation  dont  voici  le  résumé  :  Un  malade  tuber¬ 
culeux,  Jean,  épouse  une  jeune  fille,  Antoinette,  sans  aucun  antécédents 
tuberculeux.  Jean  meurt,  et  sa  femme  devient  tubei’culeuse.  Elle  se  re¬ 
marie  à  Louis,  chez  lequel  on  ne  peut  trouver  non  plus  aucun  antécédent 
tuberculeux  :  Louis  et  Antoinette  meurent  phthisiques.  Mais  ce  n’est  pas 
tout,  la  nièce  de  cette  dernière,  sans  antécédents  également,  contracte  la 
maladie  en  soignant  sa  tante,  et,  comme  elle  se  marie,  son  mari  est  pris  à 
son  tour.  Tous  ces  malades,  je  le  répète,  habitaient  une  localité  où 
l’absence  d’antécédents  héréditaires  était  facile  à  vérifier. 

Autre  observation  du  même  auteur:  Une  jeune  fille,  sans  antécédents 
héréditaires,  soigne  une  phthisique  et  devient  phthisique.  Elle  rentre  dans 
sa  famille  et  communique  la  maladie  à  six  de  ses  sœurs,  avec  lesquelles 
elle  vivait  en  commun.  Une  dernière  sœur  est  épargnée,  mais  elle  n’avait 
aucun  rapport  avec  sa  famille.  Bergeret  (d’Arbois)  rapporte  le  cas  d’un 
soldat  devenu  phthisique  au  régiment,  et  renvoyé  comme  tel  dans  sa  fa- 
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mille.  Son  père,  .sa  mère,  ses  deux  frères  et  un  voisin  qui  le  soignait, 
deviennent  phthisiques.  Aucune  de  ces  personnes  n’était  prédispo.sée 
à  la  phthisie  par  ses  antécédents  héréditaires.  Villemin  rapporte  l’histoire 
d’une  jeune  fille  qui  revient  phthisique  de  sa  pension,  sans  qu’il  soit 
possible  de  dire  quelle  a  été  la  cause  première  du  mal  ;  elle  meurt,  et  sa 
sœur  hérite  de  sa  chambre  et  de  ses  vêtements,  elle  meurt  phthisique 
également.  Enfin  une  troisième  fille  meurt  dans  les  mêmes  conditions. 
La  meilleure  preuve  que  l’hérédité  ne  joue  aucun  rôle  dans  ce  cas,  c’est 
que  les  parents  vivaient  encore  au  moment  où  l’observation  a  été  prise. 

Les  constatations  de  ce  genre  sont  difficiles  dans  les  grandes  villes,  mais 
elles  ne  sont  pas  impossibles.  J’estime  même  qu’en  multipliant  les  obser¬ 
vations,  en  les  prenant  dans  des  conditions  diverses,  on  peut  obtenir  des 
résultats  qui,  s’ils  n’ont  pas  la  netteté  des  précédents,  n'en  sont  pas  moins 
suffisants  pour  constituer  de  fortes  présomptions. 

Le  travail  suivant  me  paraît  suffisamment  démonstratif,  sinon  pour 
prouver  d’une  manière  incontestable  la  contagion  de  la  phthisie,  du  moins 
pour  battre  en  brèche  l’influence  prépondérante  de  l’hérédité  dans  le  dé¬ 
veloppement  de  cette  maladie.  » 

J’ai  passé  en  revue  tous  les  malades  phthisiques  qui  ont  séjourné  dans 
nos  salles  depuis  ces  derniers  temps  ;  ils  sont  au  nombre  de  vingt-quatre, 
pris  absolument  au  hasard  de  la  consultation  ;  leurs  antécédents  ont  été 
étudiés  avec  le  plus  grand  soin  à  plusieurs  reprises. 

Sur  ces  vingt-quatre  malades,  quatre  seulement  peuvent  être  rangés 
parmi  les  phthisiques  soi-disant  héréditaires  ;  vingt  n’ont  pas  d’antécédents 
de  cette  nature.  Par  contre,  tous  peuvent  être  rangés  parmi  les  phthisiques 
contagionnés.  Parmi  ces  malades,  un  certain  nombre  ont  été  contagionnés 
en  soignant  d’autres  malades. 

Jaccoud,  dans  son  beau  livre  sur  La  curabilité  et  le  traitement  de  la 
phthisie  pulmonaire,  rappelle  ainsi  les  relations  terriblement  signifi¬ 
catives  produites  par  Flint  en  1875  et  par  Reich  en  1878. 

Voici  le  résumé  de  la  première  :  Dans  l’automne  de  1872,  un  ouvrier, 
sa  femme  et  cinq  enfants  (quatre  garçons,  de  trois  ans  et  demi  à  quatorze, 
et  une  fille  de  quinze  ans),  viennent  habiter,  dans  un  village  de  Danemark, 
une  petite  chambre  où  vivait  déjà  une  autre  famille  composée  du  mari, 
de  la  femme  et  d’un  fils  adulte  affecté  de  phthisie  fébrile  (florida).  Ils 
restent  dans  ce  milieu,  que  l’encombrement  et  le  confinement  rendaient 
vraiment  toxique  par  suite  de  la  présence  du  malade,  jusqu’au  3  jan¬ 
vier  1873,  époque  à  laquelle  ils  peuvent  se  retirer  dans  une  habitation 
plus  salubre  :  mais  déjà  au  temps  de  Noël  les  cinq  enfants,  qui  avaient 
toujours  été  bien  portants,  qui  n’étaient  point  scrofuleux,  étaient  affectés 
d’une  maladie  pulmonaire  à  évolution  destructive,  qui  les  a  tués  tous  les 
cinq,  après  une  durée  respective  de  sept  semaines,  trois  mois  et  demi,  six 
mois  et  sept  mois.  La  jeune  fille  de  quinze  ans,  qui  n’avait  séjourné 
qu’un  seul  jour  dans  cette  chambre  infecte,  fut  atteinte  comme  ses 
frères,  c’est  elle  qui  succomba  en  trois  mois  et  demi.  Une  autopsie  fut 
faite,  celle  du  plus  jeune  garçon,  qui  survécut  sept  mois  ;  elle  montra  des 
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cavernes  multiples  dans  le  poumon  droit,  de  nombreux  foyers  d’infiltra¬ 
tion  jaune  dans  la  rate,  des  ulcérations  tuberculeuses  dans  l’intestin 
grêle  ;  les  glandes  mésentériques  étaient  tuméfiées  et  en  dégénérescence 
caséeuse. 

Je  considère  ce  fait  à  lui  seul  comme  une  preuve  suffisante  de  la  Irans- 
missibilité  possible  de  la  phthisie  pulmonaire,  sans  doute;  et  cette  trans¬ 
missibilité  a  acquis  ici  une  puissance  exceptionnelle  par  suite  de  la  con- 
■centration  non  moins  insolite  des  éléments  morbigènes;  mais  il  n’est  pas 
moins  certain  que  la  maladie  n’eût  pu  être  transmise,  quel  que  fût  le  mi¬ 
lieu,  si  elle  n’était  pas  transmissible  par  elle-même  et  de  son  essence,  de 
sorte  que,  toute  réserve  faite  de  la  question  secondaire  de  degré,  la  rela¬ 
tion  de  Flindt  est  à  mes  yeux  une  démonstration  malheureusement  trop 
irréfutable  de  la  contagiosité  de  la  maladie. 

Le  document  fourni  par  Reich  en  1878  est  d’un  autre  ordre,  mais  il 
n’est  pas  moins  probant. 

ANeuenburg,  village  de  1500  habitants,  exerçaient  deux  sages-femmes 
qui  se  partageaient  à  peu  près  également  la  pratique  obstétricale  de  la  lo¬ 
calité.  Une  d’elles  devint  phthisique  dans  l’hiver  de  1874,  et  elle  suc¬ 
comba  en  juillet  1876  aux  progrès  de  sa  maladie.  Or,  sur  les  enfants  à  la 
naissance  desquels  elle  a  assisté  depuis  le  4  avril  1875  jusqu’au 
10  mai  1876,  dix  sont  morts  de  méningite  tuberculeuse  dans  la  période 
du  11  juillet  1875  au  29  septembre  1876;  aucun  de  ces  dix  enfants  n’était 
sous  le  coup  d’une  disposition  héréditaire.  Dans  la  clientèle  de  l’autre 
sage-femme  pour  la  même  période,  pas  un  seul  enfant  n’a  été  atteint 
d’une  maladie  tuberculeuse  quelconque.  Voilà  qui  est  déjà  bien  étrange  ; 
les  détails  suivants  complètent  la  démonstration.  La  première  sage-femme 
avait  l’habitude  d’enlever  par  aspiration  les  mucosités  qui  encombrent 
les  premières  voies  chez  les  nouveau-nés,  et  dans  les  plus  légers  degrés^ 
d’asphyxie  elle  pratiquait  l’insufflation  directe.  La  méningite  tuberculeuse 
n’est  point  endémique  à  Neuenburg,  et  elle  y  est  même  très-rare  ;  dans 
la  période  dé  1866  à  1874,  sur  quatre-vingt-douze  enfants  morts  dans 
leur  première  année,  Reich  n’a  observé  que  deux  cas  de  cette  maladie,  et, 
en  1877,  sur  dix  enfants  qui  ont  succombé  dans  ce  même  âge,  il  n’en  » 
vu  qu’un  exemple,  et  cet  enfant  provenait  de  parents  tuberculeux.  » 

Comment  se  fait  cette  contagion?  On  peut  conclure  des  expériences  de 
Tappeiner  que  l’infection  se  fait  par  l’inoculation  des  particules  septiques 
répandues  dans  l’air  et  venant  soit  directement  des  malades,  soit  de  leurs 
sécrétions  morbides.  D’ailleurs,  comme  le  fait  remarquer  de  Musgrave 
Claye  :  «  Il  est  possible  que  l’air  ainsi  contaminé  ne  prenne  un  caractère 
nocif  que  si  les  particules  qu’il  contient  rencontrent  dans  l’arbre  bron¬ 
chique  une  muqueuse  accidentellement  érodée  ou  irritée  et  par  consé¬ 
quent  absorbante.  » 

Pour  Bouchard,  il  faudrait,  dans  certains  cas,  faire  intervenir  un  autre 
mode  de  contagion.  «  Dans  la  plupart  des  cas,  dit-il,  on  peut  accuser  une 
grossesse,  et  la  contamination  se  serait  faite  par  l’intermédiaire  d’un  fœtus 
issu  d’un  père  phthisique.  Ce  fait,  qui  a  son  analogie  dans  certains  cas  de 
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transmission  de  la  syphilis,  résulterait  de  cette  sorte  d’équilibre  vital 
que  la  grossesse  établit  entre  la  mère  et  le  fœtus,  de  l’imprégnation  ré¬ 
ciproque  de  l’un  par  l’autre.  C’est,  si  on  veut,  une  hérédité  rétrograde, 
mais  qui  ne  suppose  nullement  l’intervention  obligée  d’un  virus.  »  Cette 
transmission,  acceptée  par  Noël  G.  de  Mussy,  Gubler,  Hérard  et  Cornil, 
a  trouvé  récemment  une  puissante  confirmation  dans  les  remarquables 
recherches  de  Chamberland  et  Straus  sur  le  passage  des  micro-orga¬ 
nismes  à  travers  le  placenta.  . 

Il  y  aurait  un  autre  mode  de  contagion  signalée  par  Verneuil  :  la  con¬ 
tagion  par  les  voies  génitales,  le  coït.  On  cite  des  exemples,  qui  paraissent 
authentiques,  de  tuberculose  débutant  par  le  testicule  chez  des  indivi¬ 
dus  qui  auraient  contracté  la  blennorrhagie  à  la  suite  d’un  coït  avec  une 
femme  tuberculeuse. 

Toutefois  les  anticontagionistes  n’ont  pas  déposé  les  armes,  et  parmi 
eux  il  faut  compter  au  premier  rang  le  professeur  Peter,  qui  explique  les 
prétendus  exemples  de  contagion  par  de  simples  coïncidences  ou  invoque 
les  mauvaises  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  vivent  ceux  qui 
soignent  les  phthisiques. 

«  D’ailleurs,  dit-il,  si  la  phthisie  était  contagieuse,  on  ne  discuterait 
plus  depuis  longtemps;  tout  le  monde  serait  d’accord;  la  contagion  se 
serait  imposée  de  vive  force,  car  la  phthisie  serait  la  plus  contagionante 
des  maladies  contagieuses,  elle  qui,  dans  sa  longue  durée,  pourrait  con- 
tagioner,  et  de  la  façon  la  plus  évidente,  des  milliers  de  personnes,  un 
seul  varioleux  suffisant  en  quinze  jours  à  plusieurs  milliers  de  faits  de 
contagion.  » 

Tout  récemment,  un  autre  clinicien  éminent,  Henri  Bennet,  pro¬ 
testait  aussi,  au  nom  de  la  clinique,  contre  la  contagiosité  de  la  tuber¬ 
culose. 

Évolution  histologique.  —  Quoi  qu’il  en  soit,  toutes  ces  études  con- 
couraient  à  établir  que  la  tuberculose  est  une  maladie  infectieuse.  Et 
d’autre  part  les  recherches  histologiques  les  plus  récentes,  celles  de 
Cornil,  H.  Martin,  Kiener,  portaient  à  supposer  l’existence  d’un  agent 
infectieux  qui  enflamme  la  paroi  artérielle  (endo-vascularite  de  H.  Martin  ; 
périartérite  de  Cornil)  et  va,  par  diapédèse,  infecter  les  tissus. 

Il  importe  que  je  m’arrête  quelque  peu  sur  cet  appoint  fourni  par 
l’histologie  pathologique  à  la  conception  nouvelle  de  la  tuberculose. 

Là,  comme  presque  partout,  le  jour  n’est  venu  que  graduellement. 

Lorsqu’ en  1878  j’écrivis  l’article  Phthisie,  la  question  de  la  tuber¬ 
culose  avait  fait  un  grand  pas  en  avant. 

Les  beaux  travaux  de  Cornil,  de  Thaon,  de  Grancher  et  de  Charcot, 
avaient  rétabli  définitivement  l’unité  de  la  phthisie  et,  de  par  l’histologie 
pathologique,  la  doctrine  de  Laennec  sortait  victorieuse  des  obstacles 
que  l’histologie  lui  avait  un  instant  opposés.  Les  unicistes  triomphants 
défendirent  avec  ardeur  toutes  les  parties  de  l’œuvre  du  maître,  tout  en 
tenant  compte  néanmoins  de  la  découverte  de  Villemin,  laquelle,  inter¬ 
prétée  d’une  certaine  façon,  était  loin  d’être  un  argument  contradictoire. 
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On  admettait  donc  avec  Laennec  que  la  lésion  tuberculeuse  est  une, 
•sous  des  formes  diverses,  que  c’est  un  corps  étranger,  comme  disait 
•Laennec,  une  néoplasie  maligne,  dans  le  langage  moderne,  ayant 
beaucoup  plus  d’analogie  avec  le  cancer  qu’avec  le  processus  inflamma¬ 
toire,  et  moi-même,  imbu  de  la  doctrine  exposée  par  les  maîtres 
■dont  je  suivais  l’enseignement,  je  disais  au  commencement  de  l’article 
Phthisie;  «  Je  n’admets  pas  que  le  tubercule  soit  une  lésion  d’ordre 
-inflammatoire.  C’est,  comme  le  voulait  déjà  Laennec,  un  produit  de 
nouvelle  formation,  une  néoplasie  analogue  au  sarcome,  au  carcinome, 
•capable  de  s’étendre  de  proche  en  proche  à  travers  les  tissus,  de  se 
-généraliser  par  les  voies  de  la  circulation,  par  conséquent  absolument 
infectieuse.  » 

Encore  une  fois,  on  exagérait  la  réaction  contre  Broussais  et  l’École 
allemande  quand  on  niait  toute  affinité  entre  le  tubercule  et  le  processus 
inflammatoire. 

Cette  affinité  est  évidente  aujourd’hui  ;  le  tubercule  est  une  lésion 
■d’ordre  inflammatoire,  mais  je  me  hâte  d’ajouter  que  c’est  une  inflam¬ 
mation  spéciale,  spécifique,  très-différente,  en  fin  de  compte,  de  l’inflam¬ 
mation  classique  ordinaire.  Le  grand  mérite  des  travaux  qui  ont  mis 
■cette  proposition  hors  de  doute  est  justement  d’avoir  conduit  à  rechercher 
•en  quoi  le  tubercule  diffère  de  l’inflammation  ordinaire,  d’avoir  remonté 
par  là  au  point  de  départ  intra-vasculaire  de  l’inflammation,  etc.,  etc., 
d’avoir  préparé  la  découverte  de  l’agent  même  de  l’infection  tubercu¬ 
leuse.  Dans  son  cours  de  1880-1881,  Ch.  Bouchard  rappelait  ainsi  quel¬ 
ques-uns  de  ces  travaux  en  soulignant  leur  valeur  au  point  de  vue  de  la 
théorie  pathogénique  de  la  tuberculose. 

«  La  tuberculose,  dit-il,  ne  semble-t-elle  pas  se  développer  dans  les 
vaisseaux  par  l'intermédiaire  du  sang  contagionant  l’endartère  qui  té¬ 
moigne  de  son  infection  propre  et  par  la  prolifération  de  ses  éléments 
•et  par  la  coagulation  de  son  contenu  ?  L’agent  infectieux  franchissant  le- 
tuniques  vasculaires  ne  contamine-t-il  pas  les  tissus  ambiants,  donnant 
ainsi  la  raison  de  ce  fait  bien  connu  du  développement  des  nodules 
tuberculeux  le  long  des  vaisseaux?  » 

D’ailleurs  d’autres  travaux  de  même  signification  suivirent  bientôt 
ceux  auxquels  le  professeur  Bouchard  fait  allusion  dans  le  passage  rap- 
jiorté  ci-dessus. 

Il  y  a  là  une  période  qui  précède,  explique  et  prépare  la  découverte  de 
■Kock  et  la  phase  actuelle,  la  période  parasitaire.  Dans  ma  thèse  d’agré¬ 
gation  sur  les  Rapports  de  V inflammation  de  la  tuberculose,  j’ai  mo¬ 
difié  l’opinion  que  j’avais  émise  ici  même  sur  la  nature  du  tubercule,  ce 
que  j’ai  fait  sans  la  moindre  hésitation,  estimant  que  sur  une  question  si 
•mobile  et  si  confuse  on  a  bien  le  droit  de  changer  d’opinion.  Je  résumai 
la  série  des  travaux  qui,  après  avoir  établi  l’unité  d’origine  des  lésions 
tuberculeuses,  les  rattachait  à  l’inflammation,  mais  à  une  inflammation 
spécifique,  subordonnée  à  la  présence  dans  l’intérieur  des  vaisseaux 
d’un  agent  irritant,  spécifique.  Je  reproduis  ici  ce  résumé. 
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Les  travaux  publiés  dans  ces  dernières  années  ont  modifié  d’une  façon 
notable  les  idées  longtemps  admises  sur  la  nature  du  tubercule.  L’un 
des  résultats  les  plus  saillants  de  cet  effort  a  été  d’élargir  dans  de 
grandes  proportions  le  domaine  anatomique  du  tubercule  proprement 
dit  ;  strictement  limité  à  la  granulation  visible  à  l’œi!  nu  pendant  toute 
la  période  où  les  idées  de  Reinhard  et  de  Virchow  ont  régné  sans  con¬ 
teste,  le  tubercule  a  été,  grâce  à  lui,  remis  en  possession  d’un  certain 
nombre  de  formes  anatomiques  dont  on  l’avait  indûment  dépouillé. 

Toutefois,  malgré  ce  travail  de  révision  et  de  restitution,  l’accord  est 
encore  aujourd’hui  loin  d’être  établi  d’une  façon  parfaite  :  c’est  ainsi  que 
le  tubercule  élémentaire,  le  follicule  dit  tuberculeux,  n’est  pas  accepté 
par  tous  les  auteurs  en  tant  que  lésion  caractéristique  de  la  tuberculose 
(scrofulome  de  Graricber).  Et,  d’autre  part,  entre  le  tubercule-granula¬ 
tion  et  les  inflammations  pérituberculeuses,  il  existe  toute  une  série  de 
lésions  qui,  de  nature  spécifique  pour  les  uns,  sont  considérées  au  con¬ 
traire  par  les  autres  comme  banales,  d’origine  purement  réactionnelle. 
Au  milieu  des  divergences  que  je  viens  de  signaler,  il  est  cependant  un 
point  où  cesse  toute  contestation,  à  savoir  la  signification  spéciale,  la 
nature  tuberculeuse  de  cette  granulation.  Comme  on  le  sait,  l’une  des 
préoccupations  de  Virchow  et  de  son  école  avait  été  de  rechercher  avec 
soin,  dans  le  tubercule-granulation,  tous  les  caractères  anatomiques  sus¬ 
ceptibles  de  servir  à  le  distinguer  des  produits  de  l’inflammation  vulgaire. 
Or  il  est  ti’ès-remarquable  de  voir  que,  en  repoussant  la  nature  inflam¬ 
matoire  de  la  granulation  établie  par  Reinhart,  il  la  spécialisait  d’une 
façon  si  étroite  qu’il  aboutissait  en  fin  de  compte  à  une  conception  très- 
voisine,  sinon  identique,  à  celle  de  Laennec,  et  que  le  tubercule  ne  ces¬ 
sait  guère  d’être  autre  chose  qu’une  sorte  de  corps  étranger,  ayant  sa  vie 
propre  au  sein  de  rorganisme,  une  production  accidentelle,  hétéromorphe, 
pour  employer  une  expression  aujourd’hui  abandonnée,  mais  qui  tra¬ 
duit  bien  exactement  sa  pensée. 

Tout  au  contraire,  la  tendance  actuelle,  l’un  des  résultats  les  plus 
saillants  des  études  récentes,  a  été  de  rapprocher  de  plus  en  plus  le 
tubercule  de  l’inflammation,  au  point  d’identifier  d’une  façon  presque 
absolue  les  deux  processus. 

Qu’est-ce  en  effet  que  l’inflammation?  Dans  sa  formule  la  plus  compré¬ 
hensive,  formule  généralement  acceptée  depuis  Virchow,  l’inflammation 
est  caractérisée  par  une  irritation  nutritive  et  englobe  ainsi  une  foule  de 
processus  pathologiques,  depuis  le  simple  exsudât  jusqu’au  cancer.  Ace 
titre,  il  est  évident  que  le  processus  qui  préside  à  la  formation  de  la 
granulation  tuberculeuse  rentre  de  plein  droit  dans  le  groupe  des  pro¬ 
cessus  inflammatoires. 

Mais  il  est  non  moins  évident  qu’une  formule  permettant  de  rapprocher 
dans  une  même  définition  des  produits  aussi  dissemblables  est  une  formule 
trop  générale,  et  qu’il  importe  d’établir,  dans  le  groupe  ainsi  constitué, 
dos  subdivisions  fondées  sur  l’étude  de  caractères  différentiels  et,  s’il  est 
possible,  de  caractères  spécifiques. 
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Sans  doute,  depuis  longtemps,  la  plupart  des  travaux  concernant  le 
tubercule  commencent  par  cette  définition  ;  «  Le  tubercule  est  une  néo¬ 
plasie  inflammatoire  ».  Une  simple  affirmation  ne  peut  suffire,  et  il  faut 
rechercher  quelle  est  cette  inflammation  dans  le  tubercule,  la  place  qui 
revient  à  ce  dernier  dans  la  série  des  processus  inflammatoires. 

Dans  leur  Manuel  d'histologie  'pathologique,  Cornil  et  Ranvier  défi¬ 
nissent  l’inflammation  «  la  série  des  phénomènes  observés  dans  les 
tissus  ou  les  organes,  analogues  à  ceux  produits  artificiellement  sur  les 
mêmes  parties  par  l’action  d’un  agent  irritant  physique  ou  chimique  ». 
Considéré  de  ce  point  de  vue  déjà  plus  étroit,  le  champ  de  la  question  se 
restreint,  car  toute  une  catégorie  de  néoplasies,  celle  qui  comprend  les 
tumeurs,  se  trouve  éliminée  parles  termes  memes  de  la  définition.  Certes 
un  des  caractères  les  plus  originaux  de  l’inflammation  tuberculeuse  est 
précisément  la  tendance  très-marquée  qu’elle  possède  vers  l’organisation,, 
d’où  résulte  l’édification  de  productions  isolées,  individualisées  en  quelque 
sorte,  si  bien  que  l’idée  de  tumeur  se  présente  tout  naturellement  à  l’esprit. 
Toutefois,  si  le  tubercule  satisfait  par  certains  de  ses  caractères  à  la  défi¬ 
nition  de  la  tumeur,  il  s’en  éloigne  notablement  sur  d’autres  points  qu’il 
s’agit  de  préciser.  Suivant  Cornil  et  Ranvier,  «  on  entend  par  tumeur 
toute  masse  constituée  par  un  tissu  de  nouvelle  formation  (néoplasme) 
ayant  de  la  tendance  à  persister  ou  à  s’accroître  ».  Or,  si  le  tubercule  est 
bien  un  néoplasme,  si,  dans  les  périodes  initiales,  sa  tendance  à  l’organi¬ 
sation  est  des  plus  manifestes,  on  sait  que  cette  organisation  ne  s’achè¬ 
vera  pas,  que  tôt  ou  tard  surviendront  des  modifications  régressives  qui 
arrêteront  son  développement.  On  sait,  d’autre  part,  que  ce  néoplasme 
ne  s’accroîtra  pas  par  lui-même  au  delà  de  certaines  limites,  que,  si  la 
lésion  tuberculeuse  fait  des  progrès,  ce  sera,  non  par  l’extension  de  la  gra¬ 
nulation  ancienne,  mais  par  la  juxtaposition,  à  ses  cotés,  d’autres  granula¬ 
tions  semblables  de  nouvelle  formation.  Un  autre  caractère  importent,  et 
qui  peut  être  aujourd’hui  considéré  comme  définitivement  acquis,  est  tiré 
de  l’expérimentation,  puisqu’il  est  démontré  que  les  agents  irritants,  de 
nature  quelconque,  peuvent  amener  dans  les  tissus  la  production  de  no¬ 
dules  possédant  tous  les  caractères  anatomiques  du  tubercule,  et  que 
rien  de  semblable  ne  se  produit  pour  les  tumeurs.  Sous  l’influence  des 
irritations  on  peut  voir,  dans  certaines  circonstances,  végéter  les  épithé¬ 
liums,  mais  dans  aucune  expérience  cette  végétation  cellulaire  ne  s’est 
élevée  jusqu’au  point  de  constituer  une  tumeur.  On  pourrait,  poursuivant 
à  d’autres  points  de  vue  le  parallèle  entre  le  tubercule  et  le  cancer, 
montrer  entre  les  deux  néoplasmes,  à  côté  d’analogies  que  je  suis  loin 
de  contester,  des  différences  considérables.  Mais  je  dois  rester  ici  sur 
le  terrain  anatomique  et  conclure,  en  terminant,  que  le  tubercule  a  plus 
d’analogie  avec  les  néoplasies  inflammatoires  simples  qu’avec  les  tumeurs. 

La  granulation  tuberculeuse  rentre  donc  strictement  dans  la  définition 
que  Cornil  et  Ranvier  ont  donnée  de  l’inflammation  ;  la  consécration 
expérimentale  elle-même  ne  lui  fait  pas  défaut,  et,  à  cet  égard,  je  rap¬ 
pellerai  encore  les  travaux  très-intéressants  de  M.  H;  Martin. 
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L’étude  de  l’inflammation  expérimentale  révèle  toutefois  ce  fait  impor¬ 
tant  que  les  effets  des  irritants  physiques  et  chimiques  sont  variables  sui¬ 
vant  la  nature  et  le  mode  d’action  de  l’agent  irritant;  ce  qui  revient  à 
dire  que,  même  au  point  de  vue  expérimental,  on  doit  reconnaître  plu¬ 
sieurs  variétés  d’inflammation.  Une  dans  son  essence,  parce  qu’elle  émane 
d’une  propriété  fondamentale  des  tissus  vivants,  l’irritabilité,  l’inflam¬ 
mation  est  donc  multiple  dans  ses  manières  d’être,  et  cette  multiplicité  est 
en  rapport  avec  la  variété  des  agents  d’irritation.  Quelle  différence,  en 
effet,  entre  ces  deux  formes  extrêmes  de  la  série  des  inflammations^ 
expérimentales,  l’une  qui  aboutit  à  la  destruction  du  tissu  par  fonte  sup¬ 
purative,  l’autre  qui  a  pour  résultat  l’édification  d’un  tissu  adulte,, 
organisé,  vascularisé  ! 

Je  vais  donc,  dans  les  pages  suivantes,  envisager  rapidement,  au  point 
de  vue  anatomique,  la  granulation  tuberculeuse  ;  montrer,  chemin  fai¬ 
sant,  qu’on  y  retrouve  les  deux  phénomènes  fondamentaux  de  l’inflam¬ 
mation  expérimentale,  à  savoir  les  phénomènes  d’irritation  cellulaire 
d’une  part,  les  phénomènes  vasculaires  d’autre  part,  et  indiquer  dans 
quelle  catégorie  de  la  série  inflammatoire  il  convient  de  la  ranger.  Cela 
fait,  je  m’efforcerai  de  montrer  de  quelle  façon  spéciale  se  comportent 
les  tissus  en  présence  de  cet  irritant  spécial  qui  porte  le  nom  d’agent 
tuberculeux,  puis  je  dirai  quelques  mots  de  la  manière  d’être  de  cet 
agent  lui-même,  de  sa  vie  propre,  de  son  mode  de  répartition  dans  l’éco¬ 
nomie.  Je  m’efforcerai,  en  un  mot,  de  déterminer  les  caractères  spécifiques 
de  ce  cas  particulier  de  l’inflammation  qui  porte  le  nom  d’inflamma¬ 
tion  tuberculeuse. 

Je  n’ai  pas  à  examiner  les  caractères  que  revêt  la  granulation  tuber¬ 
culeuse  dans  les  tissus  non  vasculaires,  par  la  raison  qu’elle  est  pour  ainsi 
dire  l’apanage  exclusif  des  tissus  vasculaires  ou  préalablement  vascula¬ 
risés.  Si  quelques  auteurs,  Vulpian  en  particulier,  ont  rencontré  la 
granulation  des  membranes  non  vasculaires,  le  fait  est  noté  à  l’état  d’ex¬ 
ception  absolument  rare,  et  on  ne  connaît  pas  d’exemple  de  granulation 
tuberculeuse  développée  primitivement  soit  dans  la  cornée,  soit  dans  les- 
cartilages. 

En  ce  qui  concerne  les  tissus  vasculaires,  pour  étudier  anatomiquement 
la  granulation  tuberculeuse,  il  convient  de  choisir  tout  d’abord  des  tissus 
de  structure  simple,  tels  que  l’épiploon,  le  mésentère,  la  pie-mère  céré¬ 
brale.  Examinée  dans  ces  conditions  favorables,  la  granulation  est  repré¬ 
sentée  à  sa  période  initiale  par  un  amas  de  petites  cellules  rondes,  groupées 
le  plus  habituellement  au  pourtour  d’un  vaisseau.  Suivant  les  uns,  ces 
cellules  sont  des  leucocytes  émigrés  ;  suivant  les  autres,  à  ces  cellules 
migratrices  se  joignent  des  éléments  provenant  de  la  prolifération  des¬ 
cellules  fixes  du  tissu  ;  qu’il  s’agisse  au  début  de  diapédèse  des  globules 
blancs  ou  de  prolifération  cellulaire,  la  signification  et  la  même  ;  il  s’agit 
bien  là  de  l’un  des  phénomènes  fondamentaux,  en  quelque  sorte,  de  tout 
phénomène  inflammatoire. 

Bientôt  au  sein  de  ce  petit  nodule  embryonnaire  apparaissent  de  nom- 
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breux  vaisseaux,  nés  soit  par  des  bourgeonnements  des  vaisseaux  pré¬ 
existants,  soit  par  formation  de  cellules  vaso-formatrices  (Kiener).  En 
même  temps  l’organisation  du  tissu  se  complète  ;  une  substance  inter- 
cellulaire  unit  solidememt  les  éléments  entre  eux  :  la  granulation  peut 
être  alors  considérée  comme  le  type  de  l’inflammation  productrice  au 
sein  des  tissus  vasculaires. 

Telle  est  la  granulation  à  son  état  le  plus  simple,  constituant  ce  qu’on 
a  appelé  le  tubercule  embryonnaire.  Mais  à  côté  de  cette  première  variété 
s’en  rencontrent  d’autres,  accusant  cette  double  tendance  du  néoplasme 
tuberculeux,  sur  laquelle  les  auteurs  récents  ont  à  juste  titre  beaucoup 
insisté  :  d’une  part,  la  tendance  à  l’organisation  fibreuse,  d’autre  part, 
la  tendance  à  la  transformation  caséeuse,  si  bien  que  Grancher  a  pu 
définir  la  granulation  tuberculeuse  une  néoplasie  fibro-caséeuse.  Suivant 
que  l’une  de  ces  tendances  l’emportera  sur  l’autre,  ou  bien,  au  contraire, 
qu’elles  demeureront  sur  un  pied  d’égalité  plus  ou  moins  parfaite,  on 
observera  les  différentes  variétés  de  la  granulation,  qui  sera  dite  alors  ca- 
séo-embryonnaire,  caséeuse,  fibro-caséeuse,  fibreuse. 

Qu’avec  la  plupart  des  auteurs,  et  en  particulier  avec  Grancher,  on 
pense  que  ces  différents  états  peuvent  se  rattacher  à  l’évolution  d’une 
granulation,  qui  passera  successivement  par  une  période  embryonnaire, 
puis  par  une  période  d’organisation  et  d’accroissement,  pour  atteindre  en¬ 
fin  l’état  adulte  ;  qu’avec  Martin  on  considère  que  chacun  de  ces  états 
est  atteint  d’emblée,  c’est-à-dire  que  la  granulation  fibreuse  est  fi¬ 
breuse  dès  son  origine,  il  n’en  est  pas  moins  évident  que,  dans  la 
granulation  fibi’o-caséeuse,  on  se  trouve  en  présence  de  deux  pro¬ 
cessus,  dont  l’un,  celui  qui  aboutit  à  l’organisation  fibreuse,  rentre 
manifestement  dans  la  formule  de  l’inflammation.  Reste  donc  la  trans¬ 
formation  caséeuse,  mais  c’est  là  un  des  côtés  de  la  question  que  j’abor¬ 
derai  plus  loin. 

Si  on  envisage  la  granulation  tuberculeuse  dans  les  parenchymes,  on 
va  voir  que  la  question  n’est  restée  si  longtemps  en  suspens  que  parce 
qu’ici  les  phénomènes  sont  infiniment  plus  complexes  et  d’une  observa¬ 
tion  plus  difficile. 

Dans  le  poumon, par  exemple,  qui  a  été  pendant  longtemps  le  grand 
champ  de  bataille  des  unicistes  et  des  dualistes,  le  différend  ne  reposait 
pas  sur  la  nature,  inflammatoire  ou  non,  des  produits  observés,  mais  bien 
sur  la  présence  ou  l’absence  de  la  granulation.  Bien  loin  de  nier  la  nature 
inflammatoire  des  productions  intra-alvéolaires,  Virchow  et  son  école 
la  reconnaissaient  hautement,  puisqu’ils  décrivaient  tous  les  processus 
intra-alvéolaires  comme  des  processus  pneumoniques,  de  telle  sorte  que, 
le  jour  où  Cornil  et  Ranvier  démontrèrent  que  la  granulation  tuberculeuse 
pouvait  prendre  naissance  dans  l’alvéole,  le  caractère  inflammatoire  de 
cette  granulation  reçut  du  même  coup,  bien  qu’indirectement,  une  sanc¬ 
tion  de  ses  adversaires  les  plus  résolus. 

En  fait,  considérée  dans  les  parenchymes,  et  en  particulier  dans  le 
poumon,  la  granulation  tuberculeuse  conserve  partout  les  caractères 
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essentiels  qui  ont  été  relevés  plus  haut.  Ici,  comme  dans  les  séreuses,  elle 

peut  revêtir  les  aspects  que  j’ai  énumérés;  elle  reconnaît  ici  et  là  une 

même  origine  et  partant  doit  être  considérée  comme  étant  de  même 

nature. 

En  résumé,  la  granulation  tuberculeuse  appartient  à  la  catégorie  des 
inflammations  productives,  c’est  un  néoplasme  inflammatoire;  mais  c’est 
une  néoplasie  spéciale  par  certains  de  ses  caractères,  et  ces  caractères 
spéciaux  que  je  n’ai  fait  jusqu’ici  qu’indiquer  sommairement,  je  dois 
maintenant  les  examiner  avec  quelques  détails. 

La  granulation  tuberculeuse  est  nodulaire  ;  elle  se  termine  par  caséi¬ 
fication  ;  elle  affecte  un  rapport  étroit  avec  les  vaisseaux  et  les  conduits 
glandulaires  ;  enfin  elle  est  probablement  spécifique  dans  sa  cause. 

La  granulation  tuberculeuse  affecte  la  forme  nodulaire  :  c’est  là  un 
caractère  bien  établi  depuis  les  travaux,  fondamentaux  à  cet  égard,  de 
Virchow,  dont  la  description  est  restée  classique.  Mais,  entraîné  par  les 
besoins  de  la  cause  qu’il  soutenait,  cet  auteur  a  été  amené  à  formuler 
son  opinion  d’une  façon  beaucoup  trop  absolue.  En  effet,  pour  ce  qui  est 
de  la  granulation  miliaire,  si  ses  limites  paraissent  nettement  arrêtées 
lorsqu’on  l’examine  à  l’oeil  nu,  il  est  loin  d’en  être  de  même  lorsqu’on 
applique  le  microscope  à  son  étude.  On  s’aperçoit  alors  que  la  zone  pé¬ 
riphérique  de  la  granulation,  zone  embryonnaire  dans  les  granulations 
j  euues,  s’infiltre  plus  ou  moins  loin  dans  les  tissus  voisins  en  se  dégra¬ 
dant  d’une  façon  insensible;  qu’elle  pousse  çà  et  là  des  prolongements 
irréguliers,  et  mérite  ainsi  le  nom  d’envahissement  qui  lui  a  été  donné 
par  Grancher.  Si  bien  que,  dans  une  foule  de  circonstances,  il  est  im¬ 
possible  de  décider  d’une  façon  précise  où  s’arrête  l’inflammation  tuber¬ 
culeuse  et  où  commence  l’inflammation  de  voisinage. 

De  là  à  la  notion  de  tubercule  en  nappe,  de  tubercule  infiltré,  il  n’y  a 
qu’un  pas,  et  ce  pas  a  été  résolûment  franchi  par  un  certain  nombre 
d’auteurs. 

Ce  n’est  pas  tout,  le  tubercule  nodulaire  ne  reste  pas  toujours  et 
nécessairement  à  l’état  d’isolement  ;  les  granulations  voisines  peuvent  se 
confondre  par  leurs  bords,  et  de  cette  coalescence  résulte  la  formation 
d’une  masse  plus  volumineuse  qui,  chose  remarquable,  va  présenter, 
quel  que  soit  son  volume,  les  caractères  fondamentaux  de  la  granulation 
isolée,  en  ce  sens  qu’elle  possédera  un  centre  uniformément  caséeux  et 
une  zone  périphérique  embryonnaire.  C’est  le  tubercule  congloméré, 
démontré  d’abord  dans  les  os  par  Ranvier,  étudié  plus  tard  dans  le 
poumon,  où  il  prend  le  nom  de  tubercule  pneumonique,  par  Grancher, 
puis  par  Charcot. 

On  sait  de  quelle  façon  ces  derniers  auteurs  ont  appliqué  les  faits 
démontrés  par  eux  à  l’étude  de  la  pneumonie  caséeuse.  Pour  eux,  dans  la 
maladie  désignée  sous  ce  nom,  ce  qui  dégénère,  c’est  non  pas  un  produit 
d’inflammation  vulgaire,  mais  bien  toujours  un  produit  identique  dans 
son  mode  de  développement  et  dans  sa  constitution  anatomique  au  tissu 
tuberculeux.  En  un  mot,  le  substratum  unique  de  la  pneumonie  caséeuse. 
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c’est  la  granulation  tuberculeuse  conglomérée  :  la  pneumonie  caséeuse 
est  tuberculeuse  non  pas  seulement  au  point  de  vue  diathésique,  mais  au 
point  de  vue  anatomique. 

Ici  je  touche  à  une  série  de  questions  difficiles,  et  au  sujet  desquelles 
l’accord  n’est  pas  encore  établi.  On  sait,  d’une  part,  que  bon  nombre 
d’auteurs  n’admettent  pas  cette  origine  unique  pour  la  pneumonie  ca¬ 
séeuse,  et  Cornil  et  Ranvier,  dans  la  dernière  édition  de  leur  i¥a?iMeZ, 
affirment  de  nouveau  la  caséification  des  produits  purement  phlegma- 
siques.  On  sait  d’un  autre  côté  que  la  caséification  n’est  pas  absolument 
spéciale  aux  tubercules  :  le  pus,  les  productions  syphilitiques,  les  tumeurs 
diverses,  peuvent  subir  la  transformation  caséeuse;  matière  caséeuse  et 
tubercule  ne  sont  donc  pas  synonymes,  et,  en  conséquence,  si  la  caséi¬ 
fication  est  un  des  caractères  du  produit  tuberculeux,  elle  ne  lui  appar¬ 
tient  pas  en  propre  :  elle  ne  peut  donc  pas  être  élevée  à  la  hauteur  d’un 
caractère  spécifique.  J’en  dirai  autant  de  la  forme  nodulaire.  Elle  ne 
constitue  pas  un  caractère  nécessaire,  puisqu’il  existe  un  tubercule  in¬ 
filtré,  un  tubercule  en  nappe.  Elle  n’appartient  pas  non  plus  en  propre 
au  tubercule,  puisqu’on  la  trouve  dans  d’autres  affections,  la  morve,  par 
exemple. 

Les  rapports  que  le  tubercule  affecte  avec  les  vaisseaux  doivent  être 
maintenant  soigneusement  analysés.  J’ai  rappelé  plus  haut  que  le  tu¬ 
bercule  ne  se  développait  guère  que  sur  un  terrain  vasculaire,  et  qu’à 
son  début,  dans  les  séreuses  tout  au  moins,  il  est  éminemment  vascu¬ 
laire,  ainsi  que  les  recherches  de  Kiener  l’ont  démontré,  et  j’ai  in¬ 
voqué  ces  deux  circonstances  comme  témoignant  en  faveur  de  la  nature 
inflammatoire  de  la  néoplasie  tuberculeuse.  De  même  que  le  dévelop¬ 
pement  de  vaisseaux  dans  son  tissu  concourt  à  donner  à  la  granulation 
son  caractère  inflammatoire  et  sa  place  dans  la  série  des  inflammations, 
de  même  la  façon  dont  ces  vaisseaux  vont  se  comporter  ultérieurement 
viendra  donner  à  cette  inflammation  un  cachet  particulier. 

Il  est  de  notion  vulgaire  que  le  tubercule  adulte  est  privé  de  vaisseaux, 
à  son  centre  tout  au  moins,  les  injections  intra-vasculaires  les  plus  péné¬ 
trantes  s’arrêtant  toujours  à  la  limite  de  la  zone  caséeuse.  Si  donc  le 
tubercule,  vasculaire  à  son  origine,  est  privé  de  vaisseaux  quand  il  est 
adulte,  c’est  que  ces  vaisseaux  se  sont  détruits.  Et,  en  effet,  l’anatomie 
nous  enseigne  que  ces  vaisseaux  déjà  formés  s’oblitèrent,  que 
le  processus  vaso-formateur  s’arrête,  avorte  ou  dévie  de  sa  route.  Comme 
conséquence  de  l’oblitération  progressive  de  ses  vaisseaux,  le  tissu  du 
tubercule  est  incomplètement  irrigué  et,  partant,  mal  nourri.  Quoi 
d’étonnant  dès  lors,  s’il  subit  de  ce  chef  des  modifications  dégénératives  ? 
Aussi  bien  tend-on  de  plus  en  plus  aujourd’hui  à  rattacher  la  transfor¬ 
mation  caséeuse  à  l’oblitération  des  vaisseaux  et  à  laisser  de  côté  l’opinion 
qui  voulait  la  faire  dériver  d’une  sorte  de  propriété  mystérieuse,  inhé¬ 
rente,  dès  leur  naissance,  aux  éléments  du  tubercule. 

Comme  conséquence  de  la  déviation  de  l’effort  vaso-moteur,  on  voit 
apparaître  l’une  des  variétés,  certainement  la  plus  importante,  des  élé- 
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ments  qui  ont  reçu  le  nom  de  cellules  géantes.  C’est  du  moins  vers  cette 
conclusion  que  tendent  les  travaux  récents  et  en  particulier  ceux  de 
Brodowski,  ceux  de  Malassez  et  Monod. 

S’il  est  un  fait  important  dans  l’histoire  anatomique  du  tubercule,  c’est 
bien  le  rapport  intime  qu’il  affecte  avec  les  conduits  servant,  dans  les 
tissus  et  dans  les  parenchymes,  soit  à  l’irrigation  sanguine  ou  lympha¬ 
tique,  soit  à  la  fonction.  Le  néoplasme  tuberculeux  se  greffe  sur  ces  con¬ 
duits  à  la  manière  d’une  plante  parasite  sur  le  tronc  d’un  arbre.  C’est  là 
une  disposition  qui,  signalée  d’abord  par  Virchow,  étudiée  plus  tard 
avec  soin  par  Cornil  dans  la  pie-mère  et  dans  le  poumon,  par  Malassez 
dans  lé  testicule,  est  acceptée  comme  fait  général,  comme  une  sorte  de  loi 
de  distribution  du  tubercule,  depuis  les  travaux  de  Grancher  et  de  Charcot. 
Delà  la  possibilité  de  distinguer  certaines  formes  cliniques  bien  tranchées 
suivant  que  la  granulation  a  son  siège  exclusif  ou  prédominant  sur  tel 
ou  tel  de  ces  systèmes.  C’est  ainsi  que,  dans  la  granulie  ou  forme  infec¬ 
tieuse  de  la  tuberculose,  la  granulation  a  particulièrement  son  siège  au¬ 
tour  des  vaisseaux. 

Sur  les  conduits  glandulaires,  le  développement  de  la  granulation  a 
pour  conséquence  l’obstruction,  puis  le  ramollissement,  suivi,  si  la  dis¬ 
position  anatomique  des  parties  le  permet,  d’ulcération  et  d’élimination 
des  produits  tuberculeux.  Sur  les  vaisseaux,  en  particulier  sur  les  ar¬ 
térioles,  le  voisinage  des  granulations  produit  des  effets  de  la  plus  haute 
importance.  A  la  périartérite  tuberculeuse  ne  tarde  pas  à  se  joindre  l’in¬ 
flammation  de  toutes  les  tuniques,  et  bientôt  survient  l’endartérite  obli¬ 
térante,  avec  toutes  ses  conséquences,  sur  la  nutrition  des  territoires 
irrigués  par  le  vaisseau. 

Envisagé  dans  ses  rapports  avec  les  vaisseaux  et  les  conduits  glan¬ 
dulaires,  le  tubercule  se  comporte  donc  d’une  façon  bien  spéciale,  et  ce¬ 
pendant,  là  encore,  il  est  impossible  de  tirer  de  cette  disposition  un  seul 
caractère  vraiment  spécifique.  C’est  ainsi  que  le  nodule  morveux  sera 
péribronchique  et  périvasculaire  aussi  bien  que  la  granulation  tuber¬ 
culeuse.  De  même  aussi  on  rencontrera  l’endartérite  oblitérante  et  des 
cellules  géantes  dans  les  productions  syphilitiques  et  dans  certaines  autres 
inflammations  chroniques,  qui  ne  reconnaissent  en  rien  une  origine 
tuberculeuse. 

Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que,  si  chacun  de  ces  caractères  pris 
isolément  est  loin  de  suffire  à  la  détermination  du  tubercule,  ils  n’en  ac¬ 
quièrent  pas  moins  par  leur  réunion  une  valeur  considérable;  que,  pra¬ 
tiquement,  ils  rendent  le  diagnostic  anatomique  du  tubercule  possible, 
facile  même  dans  la  très-grande  majorité  des  cas  ;  qu’au  point  de  vue  de 
l’anatomie  pathologique  générale  ils  établissent  entre  les  inflammations 
communes  et  le  tubercule  une  limite  parfaitement  tranchée  et  permettent 
de  lui  assigner  une  place  assez  bien  délimitée  dans  la  série  des  processus 
inflammatoires.  Au  cours  de  la  discussion  qui  précède,  les  mots  de 
syphilis,  de  morve,  sont  à  chaque  instant  revenus  sous  notre  plume.  Ce 
qui  veut  dire  que  l’analogie  établie  par  Villemin  entre  ces  deux  maladies 
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virulentes  et  le  tubercule  peut  s’appuyer  sur  l’anatomie  pathologique^ 
comme  elle  s’appuie  sur  le  résultat  des  inoculations.  La  place  du  tuber¬ 
cule  est  donc  marquée,  parmi  les  inflammations  spécifiques,  à  côté  de  la 
syphilis,  de  la  morve,  de  la  lèpre.  C’est  là,  du  reste,  l’opinion  générale¬ 
ment  admise,  et  dans  la  seconde  édition  du  Manuel  de  Cornil  et  Ranvier 
ces  affections  sont  encore  étudiées  côte  à  côte  et  rangées  dans  un  même 
groupe  anatomique.  Certes  il  y  a  entre  elles  des  différences,  et  le  passage 
suivant,  emprunté  à  l’ouvrage  que  je  viens  de  mentionner,  les  met 
bien  en  évidence  pour  ce  qui  est  de  la  syphilis  :  «  La  syphilis  et  la  tuber¬ 
culose,  en  effet,  présentent  entre  elles  une  différence  essentielle  consis¬ 
tant  en  ce  que  la  première  détermine,  dans  sa  période  initiale,  des  inflam¬ 
mations  productives,  plastiques,  comme  on  le  disait  autrefois,  pouvant 
aboutir  à  la  formation  d’un  tissu  adulte  tel  que  le  tissu  conjonctif  ou 
osseux,  tandis  que  les  inflammations  de  nature  tuberculeuse  sont  avant 
tout  destructives  et  suivies  de  mortification,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  les 
pneumonies  caséeuses  ou  tuberculeuses,  dans  les  entérites,  les  laryngites,. 
etc.  »  (p.  234). 

Mais  à  côté  des  différences  il  est  permis  de  rappeler  les  analogies,  à' 
savoir  que  comme  le  tubercule  la  gomme  se  caséifie,  que  comme  le 
tubercule  la  gomme  s’ulcère,  que  de  même  qu’à  la  syphilis  appartiennent 
des  lésions  scléro-gommeuses,  de  même  on  rencontre,  dans  nombre  de 
cas,  le  tubercule  associé  à  la  sclérose.  Telle  est,  par  exemple,  cette  forme 
de  phthisie  fibroïde,  bien  étudiée  dans  la  thèse  récente  de  Bard. 

Je  ne  reviendrai  pas  sur  la  question  des  inoculations.  Je  dois  toute¬ 
fois  en  dire  encore  ici  quelques  mots. 

J’ai  déjà  rappelé  que  les  expériences  de  H.  Martin  avaient  ouvert  cer¬ 
tains  horizons  sur  le  mode  d’action  de  l’agent  tuberculeux  et  sur  sa  na¬ 
ture  probable.  Elles  démontraient,  en  effet,  que  les  lésions  tuberculeuses 
rentrent  très-exactement  dans  la  définition  de  l’inflammation  donnée  par 
Cornil  et  Ranvier,  définition  qui  a  été  citée  plus  haut,  en  ce  sens  qu’elles 
sont  anatomiquement  identiques  aux  lésions  développées  dans  les  tissus^ 
sous  l’action  des  irritants  physiques  ou  chimiques.  Mais,  tout  en  montrant 
l’analogie,  elles  mettaient  en  relief  la  différence  :  les  irritants  physiques- 
ou  chimiques  épuisent  rapidement  leur  action  et  perdent  leur  propriété 
par  le  fait  même  de  leur  séjour  dans  l’organisme  ;  la  matière  tuberculeuse, 
au  contraire,  les  y  conserve  indéfiniment.  11  y  a  plus,  elle  paraît  y  subir 
une  sorte  de  germination  qui  a  pour  conséquence  ultérieure  l’infection  de 
l’économie  et  la  généralisation  des  productions  tuberculeuses.  Ainsi  donc 
l’agent  tuberculeux,  identique  dans  son  action  locale  à  toute  catégorie 
d’irritants  vulgaires,  se  distingue  de  ceux-ci  par  des  caractères  nettement 
tranchés.  Ce  qui  est  spécifique  dans  le  tubercule,  ce  n’est  donc  pas  la 
lésion  anatomique,  c’est-à-dire  la  façon  dont  réagit  l’organisme,  c’est 
l’agent  dont  la  présence  a  déterminé  la  lésion.  Ce  qui  caractérise  cet 
agent,  c’est  qu’il  se  comporte  comme  la  matière  vivante.  Importé  dans 
un  point  quelconque  de  l’économie,  il  s’y  greffe,  y  végète  et  fait  souche. 
La  conséquence  de  sa  présence  dans  les  tissus,  c’est  la  réaction  inflam- 
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matoire  des  éléments  anatomiques  qui  se  comportent  ici  comme  toujours 
en  présence  d’un  irritant,  quelle  qu’en  soit  la  nature  :  de  là  la  formation 
de  la  granulation.  La  conséquence  de  sa  végétation,  c’est  le  transport  de 
particules  nées  du  foyer  primitif  et  allant  au  loin  se  greffer  çà  et  là,  pour 
déterminer,  au  point  où  elles  se  fixent,  des  phénomènes  de  réaction 
semblables,  c’est-à-dire  la  naissance  de  nouvelles  granulations.  Les  voies 
de  cette  dissémination  sont  multiples  :  le  système  vasculaire  sanguin  tout 
d’abord  ;  le  système  lymphatique  ensuite,  ainsi  que  le  montrent  bien  les 
observations  de  Lepine  pour  les  lymphatiques  du  poumon  ainsi  que  pour 
la  plèvre;  enfin  les  conduits  glandulaires.  Pour  le  poumon,  par  exemple, 
le  rôle  du  système  bronchique  ressort  clairement  des  travaux  de  Cornil, 
Rindfleish,  Grancher,  Charcot. 

Voilà  donc  la  granulation  tuberculeuse  nettement  différenciée  des  in¬ 
flammations  d’origine  commune  par  toute  une  nouvelle  série  de  carac¬ 
tères  empruntés  à  des  modes  d’investigation  très-divers.  Ces  carac¬ 
tères  sont-ils  spécifiques?  Évidemment  non;  ils  se  retrouvent  avec  leurs 
traits  fondamentaux  dans  des  affections  assez  nombreuses,  dans  la  morve, 
dans  la  lèpre.  Le  caractère  vraiment  spécifique  ne  pouvait  être  fourni  que 
par  la  découverte,  par  l’isolement,  par  l’étude  de  l’agent  irritant,  qui  ne 
s’est  révélé  à  nous  que  par  ses  effets  sur  l’organisme.  L’étude  de  cer¬ 
taines  affections  parasitaires  peut  servir  d’exemple  et  faire  comprendre  à 
quelles  conditions  te  but  cherché  devait  être  atteint.  C’est  ainsi  que 
Laulanié  a  observé  chez  le  chien  une  affection  parasitaire  causée  par  la 
présence  dans  tes  vaisseaux  des  œufs  du  strongylus  vasorum. 

Par  ses  caractères  anatomiques,  cette  affection  est  en  tout  semblable  à 
la  tuberculose  :  les  nodules  dont  elle  détermine  l’apparition  ne  se  distin¬ 
guent  pas  à  l’œil  nu  de  la  granulation  tuberculeuse.  Histologiquement 
la  ressemblance  est  la  même,  les  cellules  géantes  en  particulier  y  sont 
abondantes.  C’est  une  pseudo-granulie.  Ce  qui  donne  à  la  lésion  son 
cachet,  ce  qui  fait  qu’elle  est  spécifique,  ce  ne  sont  donc  pas  les  carac¬ 
tères  anatomiques.  Ce  qui  constitue  la  spécificité,  c’est  la  présence  au 
centre  du  nodule  inflammatoire  des  œufs  d’un  parasite,  et  d’un  parasite 
connu,  dénommé,  classé  en  histoire  naturelle.  En  serait-il  ainsi  de  la 
tuberculose  ?  Existerait-il  aussi  un  point  de  départ  analogue  pour  la  lésion 
tuberculeuse? 

Microbe  de  la  tubercdlose.  —  Ainsi  donc  les  expériences  d’inocu¬ 
lation,  les  observations  de  contagion  de  la  tuberculose  comme  les 
résultats  des  derniers  travaux  d’histologie  pathologique,  tous  condui¬ 
saient  à  admettre  à  priori  l’existence  d’une  agent  infectieux,  virus, 
parasite,  qui  restait  à  isoler. 

C’est  la  grande  découverte  faite  par  Koch  et  annoncée  au  monde  sa¬ 
vant  en  1882. 

Il  est  juste  de  dire  qu’en  1877  Klebs  tenta  déjà  d’isoler  le  parasite  de 
la  tuberculose,  de  le  débarrasser  de  toutes  les  impuretés  par  le  procédé 
des  cultures  et  de  l’inoculer  ensuite.  Le  premier  donc  il  appliquait  à 
la  recherche  du  microbe  de  la  tuberculose  la  méthode  pastorienne. 
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Klebs  se  servit  comme  terrain  de  culture  de  l’albumine  de  l’œuf  con¬ 
tenue  dans  des  vases  préalablement  purifiés  et  préservés  contre  l’intro¬ 
duction  de  poussières  extérieures.  Il  y  place  une  petite  quantité  d’un 
produit  caséeux  et  après  un  certain  temps  il  y  trouve  de  nombreux 
amas  de  granulations  mobiles  et  de  petits  bâtonnets  très-courts,  qu’il 
cultive  dans  de  nouveaux  terrains  albumineux.  Après  plusieurs  généra¬ 
tions  successives,  il  injecte  une  certaine  quantité  du  liquide  dans  le  pé¬ 
ritoine  de  chats  et  détermine  ainsi  une  tuberculose  des  plus  marquées. 
Klebs  recherche  ensuite  les  mêmes  organismes  dans  des  tubercules  frais 
et  y  trouve,  à  côté  des  éléments  cellulaires,  de  nombreuses  granulations 
mobiles  dont  les  unes  lui  semblent  des  corpuscules  graisseux  à  mouve¬ 
ments  communiqués,  les  autres  des  organismes  vivants  à  mouvements 
actifs.  Ceux-ci  sont  très-petits,  spécifiques,  de  deux  dix-millièmes  de 
millimètre  de  diamètre  environ. 

Les  tubercules  miliaires  lui  paraissent  surtout  constitués  par  de  fines 
granulations  qu’il  ne  rencontre  ni  dans  les  cellules  avoisinantes  ni  au 
pourtour  des  vaisseaux. 

Mais  à  côté  de  ces  éléments  qu’il  cultive  dans  l’albumine  il  en  rencontre 
d’autres,  petits  bâtonnets  courts  et  grêles  de  deux  millièmes  de  milli¬ 
mètre  de  longueur,  également  très-mobiles.  Ces  bâtonnets  lui  semblent 
formés  par  les  premiers  organismes  accouplés  deux  à  deux.  Ce  micro¬ 
organisme,  ce  monas  tuberculosum,  est  pour  Klebs  l’agent  spécifique  de 
la  tuberculose. 

Ces  résultats  furent  confirmés  par  Reistandler,  un  des  élèves  de  Klebs. 
Toussaint  tenta  aussi  de  découvrir  par  la  même  méthode  l’agent  infec¬ 
tieux  de  la  tubercule. 

Dans  une  note  communiquée  en  1881  à  l’Institut  il  s’exprime  ainsi  : 

«  Les  données  actuellement  acquises  sur  les  maladies  contagieuses  ont 
assis  sur  des  bases  sérieuses  la  doctrine  du  parasitisme  pour  toutes  les 
affections  de  cette  nature.  On  ne  comprendrait  plus,  d’ailleurs,  que  des 
maladies  qui  se  transmettent  et  se  reproduisent  toujours  et  indifférem¬ 
ment,  sous  la  même  forme,  avec  les  mêmes  symptômes,  puissent  être 
déterminées  par  des  causes  différentes.  Le  virus  qui  donne  naissance  à 
l’une  de  ces  maladies  et  qui  envahit  toute  l’économie  doit  avoir  la  faculté 
de  reproduction,  et  les  êtres  vivants  jouissent  seuls  de  cetle  propriété. 

«  L’étude  attentive  des  liquides  de  l’économie,  surtout  lorsqu’elle  est 
accompagnée  des  procédés  de  recherche  préconisés  par  Pasteur,  a  déjà 
démontré  la  nature  parasitaire  de  plusieurs  maladies  contagieuses.  Je 
viens  apporter  aujourd’hui  une  nouvelle  preuve  à  l’appui  de  cette  doctrine. 
Il  s’agit  de  la  maladie  la  plus  meurtrière  de  toutes  celles  qui  sévissent  siu' 
l’espèce  humaine,  de  la  tuberculose.  » 

Les  premières  recherches  que  Toussaint  a  faites  sur  ce  sujet  datent  des 
premiers  mois  de  l’année  1880.  Après  avoir  recueilli,  dans  un  ballon 
purifié,  du  sang  d’une  vache  tuberculeuse,  il  transporta  le  sérum  qui 
s’était  formé  après  la  coagulation  dans  des  tubes  Pasteur  contenant  des 
bouillons  faits  avec  de  la  viande  de  chat,  de  porc  et  de  lapin  ;  du  sérum 
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pur  fut  aussi  transvasé  dans  un  tube  et  mis  à  l’étuve.  Après  quelques 
jours,  la  plupart  de  ces  liquides  présentèrent  des  granulations  simples, 
«éminées,  ou  réunies  en  petits  amas.  Il  fit  des  deuxièmes  cultures  et 
inocula  ensuite  à  de  jeunes  chats;  ces  animaux  vivent  difficilement  en 
-captivité  et  tous  moururent  d’épuisement  avant  le  moment  où  il  eût  été 
possible  de  constater  la  tuberculose.  Cinq  mois  après  avoir  recueilli  le 
«érum,  Toussaint  eut  l’occasion  d’inoculer  à  d’autres  chats,  presque 
•adultes,  le  contenu  d’une  seringue  de  Pravas  du  sérum  qui  était  resté  pen- 
-dant  quelques  semaines  à  l’étuve,  et  qui  présentait  des  granulations  sphé¬ 
riques.  Les  deux  chats  furent  tués  47  jours  après  l’inoculation  ;  l’un 
•d’eux  montra  une  lésion  locale  assez  prononcée  et  un  ganglion  présca¬ 
pulaire  volumineux  ;  mais  le  poumon  ne  présentait  aucun  tubercule. 

Le  second  présenta  les  mêmes  lésions  locales  et  ganglionnaires,  et  de 
•plus  une  vingtaine  de  tubercules  très-petits,  disséminés  dans  les  deux 
■lobes  pulmonaires.  L’examen  microscopique  montra  que  l’affection  était 
bien  la  tuberculose.  Ce  fait  démontre  la  durée  que  peut  avoir  la  conser¬ 
vation  du  virus  tuberculeux.  Il  est  certain  que  cette  expérience  ne  peut 
suffire  à  démontrer  l’existence  de  ce  microbe,  le  liquide  provenant  direc¬ 
tement  du  sang. 

Au  commencement  de  cette  même  année,  Toussaint  essaya  quelques 
cultures  avec  le  poumon  et  les  ganglions  pulmonaires  d’une  vache  tuée 
à  l’abattoir;  mais,  malgré  la  température  très-basse  du  moment,  l’ani¬ 
mal  ayant  été  tué  depuis  vingt-quatre  heures,  il  obtint  dans  tous  les 
•flacons,  au  nombre  de  treize,  plusieurs  microbes  différents;  cependant  il 
J  en  avait  un  qui  se  trouvait  dans  tous  et  qui  ressemblait  à  celui  qui 
avait  été  trouvé  dans  le  sérum  et  les  cultures.  Le  l"mars,  il  tua  une  jeune 
truie  qui  avait  mangé  quatre  mois  auparavant  un  poumon  de  vache  pe¬ 
sant  59  kilogrammes,  et  qui  provenait  aussi  de  l’abattoir  :  elle  avait  une 
tuberculose  très-développée.  Le  poumon  renfermait  une  quantité  énorme 
de  tubercules  ;  tous  les  ganglions  étaient  caséeux,  surtout  ceux  du  pha¬ 
rynx,  des  bronches  et  de  l’intestin.  On  recueillit  avec  toutes  les  précau¬ 
tions  qui  doivent  être  prises  en  pareil  cas  du  sang,  de  la  pulpe  des 
■ganglions  pharyngiens,  pulmonaires  et  intestinaux,  et  on  ensemença 
•deux  flacons  contenant  du  bouillon  de  lapin  légèrement  alcalin.  Dès  le 
•lendemain,  les  bouillons  étaient  troubles  et  contenaient  tous  un  seul 
•et  même  microbe  ;  ces  cultures,  poussées  jusqu’à  la  dixième,  ont  con¬ 
servé  toute  leur  pureté.  L’activité  de  la  multiplication  dure  de  dix  à 
douze  jours,  puis,  après  ce  temps,  le  liquide  épuisé  s’éclaircit,  les 
microbes  tombent  au  fond  du  vase,  et  forment  un  dépôt  de  couleur 
légèrement  jaunâtre. 

Ce  dépôt  est  exclusivement  composé  de  très-petites  granulations,  isolées, 
géminées,  réunies  par  groupes  de  trois  à  dix  ou  en  petits  amas  irréguliers. 
Dans  les  premiers  jours  de  la  culture,  on  voit  des  flocons  blanchâtres 
assez  consistants,  qui  ressemblent  beaucoup  aux  filaments  des  cultures 
de  bactéridie  ;  lorsqu’on  aspire  avec  un  tube  effilé,  la  plus  grande  partie 
du  nuage  monte  dans  le  tube  ou  reste  suspendue  à  son  extrémité  ;  elle 
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persiste  plusieurs  jours  dans  le  liquide  clair  sans  se  diluer  :  le  microbe 
est  donc  entouré  à  ce  moment  par  une  atmosphère  de  matière  gluante 
et  assez  consistante.  Examinés  au  microscope,  les  points  agglomérés 
montrent  des  amas  extrêmement  riches  d’un  microbe  qui  paraît  alors 
immobile  et  répandu  isolément  sur  toute  la  surface  de  la  préparation. 
Dans  les  parties  liquides,  on  observe,  au  contraire,  dans  les  granulations 
isolées,  géminées  ou  réunies  en  plus  grand  nombre,  des  mouvements 
browniens  très  prononcés.  Plus  tard,  la  couleur  blanchâtre  du  liquide 
devient  uniforme  et  enfin  les  microbes  tombent  au  fond  du  liquide.  Leur 
réfringence  est  beaucoup  plus  grande  à  la  fin  qu’au  début  de  la  culture; 
le  diamètre  a  diminué  ;  il  est  un  peu  inférieur  à  celui  du  microbe  du 
choléra  des  poules  et  n’offre  guère  que  0““,000'1  à  0"“,  0002  de 
diamètre. 

Les  premières  inoculations  des  cultures  ont  été  faites  à  des  lapins, 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  ;  toutes  ont  été  infructueuses,  à  l’excep¬ 
tion  d’une  seule  qui  avait  été  faite  avec  une  troisième  culture.  Tué  acci¬ 
dentellement  par  un  chien,  le  trente-troisième  jour,  ce  lapin  montra 
dans  le  poumon  quelques  tubercules  dont  les  caractères  histologiques 
ont  été  constatés.  Mais  il  n’en  a  pas  été  de  même  chez  le  chat,  lorsque 
l’inoculation  a  eu  lieu  dans  te  péritoine.  Ici  encore  les  animaux  sont 
morts  d’épuisement  après  un  mois  de  captivité,  pendant  lequel  ils  out 
été  constamment  nourris  avec  des  viandes  très-cuites. 

Le  premier  chat  qui  mourut  avait  des  ganglions  abdominaux  énormes, 
en  certains  points  même  caséeux,  mais,  à  ce  moment,  la  tuberculose 
n’était  pas  encore  généralisée.  On  racla  avec  un  scalpel  la  coupe  des 
ganglions  et  on  inocula  la  pulpe  et  la  sérosité  à  l’oreille  de  lapins 
jeunes.  Tous  les  animaux  ainsi  traités,  au  nombre  de  huit,  sont  devenus 
tuberculeux.  Après  deux  mois,  l’infection  était  devenue  générale  :  le 
poumon  et  la  rate  étaient  remplis  de  tubercules  gris. 

Les  premiers  lapins  tués  ont  servi  à  l’inoculation  d’une  seconde  série 
de  lapins  qui  présentèrent  plus  tard  tous  les  symptômes  de  la  tuber¬ 
culose. 

C’est  le  24  mars  1882  que  Robert  Koch  présenta  à  la  Société  de 
Berlin  son  mémoire  sur  le  parasite  de  la  tuberculose  ;  en  voici  le  résumé. 

Koch  fait  un  liquide  tinctorial  composé  de  200  centimètres  cubes 
d’eau  additionnée  de  1  centimètre  cube  d’une  solution  alcaline  concentrée 
de  violet  de  méthyle,  et  de  2  centimètres  cubes  d’une  solution  à  1 0  pour  100 
dépotasse  caustique.  Cette  mixture  doit  rester  limpide  plusieurs  jours 
pour  être  bonne.  On  y  place  pendant  vingt  ou  vingt-quatre  heures  les 
coupes  et  les  objets  à  examiner;  cependant  on  peut  abréger  le  séjour  des 
coupes  dans  la  solution,  à  condition  de  la  chauffer  pendant  une  heure  à 
la  température  de  40°  centigrades. 

La  coupe  étant  placée  sur  la  lame  porte-objet,  on  la  recouvre  de  la 
lamelle  sur  laquelle  on  a  d’abord  placé  une  goutte  de  solution  aqueuse 
concentrée  devésuvine.  Cette  dernière  doit  être  filtrée  chaque  fois  qu’on 
s’en  sert. 
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La  préparation  ainsi  recouverte  paraît  complètement  brune  :  à  l’examen 
microscopique  en  effet  tout  est  brun,  à  l’exception  des  bactéridies  tuber¬ 
culeuses  qui  seules  restent  colorées  en  beau  bleu. 

Les  bactéries  de  toutes  les  maladies  examinées  par  ce  procédé  ont  toutes 
pris,  à  l’exception  de  celles  de  la  lèpre,  la  coloration  brune  de  la  vésu- 
vine.  La  coloration  des  bactéries  tuberculeuses  est  tellement  tranchée 
qu’on  les  distingue  avec  beaucoup  de  facilité  parmi  les  autres  micro-orga¬ 
nismes  colorés  en  brun. 

Les  coupes  de  tubercules  doivent  être  éclaircies  par  l’essence  de 
girofle.  Les  bacilles  tuberculeux  se  colorent  par  les  autres  couleurs  d’ani¬ 
line,  mais  non  par  la  vésuvine. 

Les  bactéridies  de  la  tuberculose  ont  une  forme  un  peu  spéciale.  Elles 
sont  minces;  leur  longueur  n’atteint  pas  plus  du  quart  du  diamètre  d’un 
globule  du  sang.  Elles  ressemblent  beaucoup  à  celles  de  la  lèpre,  sauf 
qu’elles  sont  plus  minces  et  que  leurs  deux  bouts  sont  effilés.  D’autre 
part,  le  bacille  de  la  lèpre  ne  se  colore  pas  par  la  vésuvine. 

Partout  où  le  processus  tuberculeux  est  à  son  début  et  en  voie  de  dé¬ 
veloppement  actif,  on  trouve  ces  bactéridies  en  grande  quantité.  Elles 
forment  alors  des  groupes  ou  petits  amas.  Quand  le  processus  est  ter¬ 
miné,  elles  disparaissent. 

S’il  y  a  des  cellules  géantes  dans  le  tissu  tuberculeux,  elles  contien¬ 
nent  le  plus  souvent  les  bactéries  spéciales  ;  quelquefois  cependant  les 
cellules  géantes  n’en  renferment  point.  Tout  porte  à  penser  que  ce  sont 
les  bactéries  qui  sont  la  cause  de  la  formation  des  cellules  géantes. 

Les  bactéries  peuvent  être  vues  dans  ces  cellules,  même  sans  être  co¬ 
lorées.  Koch  a  rencontré  les  bactéries  dans  11  cas  de  tuberculose  mi¬ 
liaire,  dans  les  nodules  tuberculeux  du  poumon,  de  la  rate,  des  reins, 
et  du  foie,  de  même  que  dans  les  lésions  de  la  méningite  tuberculeuse  et 
de  la  tuberculose  intestinale.  Douze  observations  de  pneumonie  caséeuse 
lui  ont  donné  les  mêmes  résultats.  La  quantité  des  bactéries  est  surtout 
prodigieuse  dans  les  cavernes  ;  les  masses  caséeuses  qui  forment  le  con¬ 
tenu  des  cavernes  sont  presque  totalement  formées  de  bactéries.  Dans  les 
grandes  cavernes,  les  bactéries  spéciales  sont  mêlées  à  une  grande  quan¬ 
tité  de  micro -organismes  variés. 

Koch  a  vu  les  mêmes  éléments  deux  fois  (sur  trois)  dans  les  cellules 
géantes  des  ganglions  scrofuleux,  et  dans  les  cellules  géantes  des  fongo¬ 
sités  articulaires  de  quatre  cas  de  tumeurs  blanches. 

Chez  les  animaux,  les  mêmes  résultats  ont  été  obtenus  dans  dix  cas  de 
pommelière  avec  noyaux  calcaires  du  poumon,  tubercules  du  péritoine 
et  du  péricarde  ;  un  ganglion  cervical  caséeux  d’un  porc  contenait  aussi 
des  bacilles. 

Chez  un  coq  mort  avec  des  tubercules  de  la  moelle  osseuse,  des  in¬ 
testins,  du  foie  et  du  poumon,  même  constatation.  Trois  singes  tubercu¬ 
leux  ont  présenté  dans  tous  les  organes  des  tubercules  contenant  des 
bacilles.  Sur  neuf  cobayes  et  sept  lapins  devenus  spontanément  tuber¬ 
culeux,  mêmes  micro-organismes  dans  les  nodules  tuberculeux. 


TUBERCULOSE.  —  mkrobe 


257 


Koch  ne  s’est  pas  contenté  de  ces  constatations  anatomiques  :  il  a 
encore  eu  recours  à  l’expérimentation.  172  cobayes,  32  lapins  et  5  chats, 
inoculés  avec  différentes  matières  tuberculeuses  prises  sur  des  singes,  ont 
morftré  le  bacille  tuberculeux  dans  les  nodules  J  déterminés  par  l’ino¬ 
culation. 

Voici  d’ailleurs  la  méthode  suivie  par  Koch  pour  cultiver  ces  micro- 
organismes  de  la  tuberculose.  Il  prend  du  sérum  de  sang  de  bœuf  et 
de  mouton  aussi  pur  que  possible  et  il  en  remplit  des  flacons  qu’il  fait 
bouillir  pendant  une  heure,  à  la  température  de  58°,  six  jours  de  suite. 
On  stérilise  ainsi  le  plus  souvent  le  sérum  employé,  puis  on  chauffe 
pendant  plusieurs  heures  de  suite  à  65°  jusqu’à  ce  que  le  sérum  se  coa¬ 
gule  en  masse.  Le  sérum  ainsi  traité  devient  jaune  ambré;  il  est  transpa¬ 
rent  et  un  peu  opalescent,  de  la  consistance  de  la  gelée.  Maintenu  plu¬ 
sieurs  joui’s  dans  l’étuve,  il  ne  donne  naissance  à  aucun  développement 
de  bactéridies.  Si  l’on  chauffait  par  mégarde  jusqu’à  75°  ou  pendant 
trop  longtemps,  le  liquide  deviendrait  trouble  et  opaque. 

Pour  cultiver  des  bactéries,  on  laisse  cette  gélatine  du  sérum  se  coa¬ 
guler  dans  des  vases  plats  donnant  une  surface  suffisante,  dans  des  verres 
de  montre,  par  exemple. 

Koch  prend  alors  avec  précaution  de  petites  masses  tuberculeuses  du 
poumon  ou  de  ganglions  d’animaux,  et  il  les  place  sur  cette  gélatine. 
Cette  culture  est  un  peu  plus  difficile  lorsqu’on  se  sert  des  organes  tu¬ 
berculeux  de  l’homme  ou  des  nodules  de  pommelière. 

Les  vases  contenant  la  gélatine  et  les  fragments  du  tissu  tuberculeux 
sont  placés  dans  une  étuve  chauffée  entre  37°  et  38°  centigrades.  Les 
bactéridies  placées  dans  de  semblables  conditions  ne  doivent  pas  se 
multiplier  avant  une  semaine,  et,  si  le  contraire  arrivâit,  cela  prouverait 
que  la  culture  n’est  pas  bonne  et  qu’il  s’y  est  mêlé  des  bactéries  de  la 
putréfaction.  C’est  vers  le  dixième  jour  que  la  multiplication  des  bacté¬ 
ridies  du  tubercule  se  manifeste  à  l’œil  nu  par  de  petits  points  de 
couleur  grise  ou  jaunâtre.  Avec  un  g)‘ossissement  de  30  à  40  diamètres 
on  reconnaît  déjà  la  présence  de  ces  colonies  de  bactéries,  vers  la  fin  de 
la  première  semaine. 

Au  bout  de  quelques  semaines,  l’accroissement  de  ces  colonies  arrive 
à  son  maximum  et  s’arrête. 

Pour  continuer  la  culture  et  pour  l’activer,  on  transplante  des  bacté¬ 
ridies  dans  un  autre  vase  renfermant  de  la  même  gélatine.  Les  bacilles 
tuberculeux  peuvent  être  cultivés  dans  d’autres  liquides,  dans  du  bouil¬ 
lon  et  de  la  peptone,  mais,  il  faut  l’avouer,  la  culture  n’y  réussit  pas 
aussi  bien. 

La  tuberculose  spontanée  est  d’une  extrême  rareté  chez  les  cobayes. 
Sur  cent  de  ces  animaux  achetés  au  hasard,  on  n’en  trouvait  pas  un  seul 
avec  des  tubercules.  Cependant  Koch  a  vu  se  développer  spontanément  la 
tuberculose  chez  des  cobayes  placés  pendant  trois  ou  quatre  mois  en 
contact  avec  des  cobayes  infectés  au  préalable  par  l’inoculation. 

Chez  des  cobayes  devenus  aussi  spontanément  tuberculeux  les  gan- 
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glions  lymphatiques  des  bronches  étaient  très-volumineux,  tuberculeux, 
et  les  poumons  présentaient,  avec  des  granulations,  des  foyers  tuberculeux 
ramollis  à  leur  centre.  Les  poumons  ressemblaient  à  ceux  de  la  tubercu¬ 
lose  humaine  contenant  des  cavernes.  Les  divers  organes  de  la  c&vité 
abdominale  étaient  atteints  à  un  moindre  degré. 

La  lésion  des  ganglions  bronchiques  et  le  début  de  la  maladie  par  les 
organes  de  la  respiration  attestent  évidemment  que  la  tuberculose  spon¬ 
tanée  du  cobaye  est  une  maladie  par  inhalation,  consécutive  a  l’entrée  des 
particules  infectieuses  dans  les  voies  aériennes.  Ce  mode  d’infection  est  de 
plus  très-lent.  La  tuberculose  causée  par  inoculation  présente,  au  con¬ 
traire,  une  marche  plus  rapide  et  toute  différente. 

Si  on  inocule,  par  exemple,  la  région  inguinale,  non  loin  des  ganglion» 
lymphatiques  de  l’aine,  ceux-ci  se  tuméfient  bientôt;  ce  qui  prouve  la 
réussite  de  l’inoculation  ;  la  marche  des  lésions  est  plus  rapide  parce 
que  la  quantité  de  la  matière  inoculée  est  bien  supérieure  à  celle  qui 
entre  par  hasard  et  à  faible  dose  par  les  voies  respiratoires.  L’autopsie 
des  animaux  inoculés  à  l’aine  montre  la  prédominance  des  lésions  de  la 
rate  et  du  foie  relativement  à  celles  du  poumon. 

C’est  ainsi  que  Koch  a  pu  distinguer  la  tuberculose  spontanée  du 
cobaye  des  lésions  consécutives  à  l’inoculation. 

Dans  les  inoculations,  il  a  remarqué  que  la  piqûre  ne  montrait  aucune 
trace  d’un  travail  pathologique  pendant  les  huit  premiers  jours.  Au  bout 
de  ce  temps,  un  petit  nodule  arrondi,  plus  souvent  aplati  et  étalé,  se 
montrait  au  niveau  de  la  piqûre.  Au  bout  de  quinze  jours,  les  ganglions 
lymphatiques  atteignaient  le  volume  d’un  pois.  Alors  les  animaux  com¬ 
mençaient  à  maigrir,  ce  qui  indiquait  l’envahissement  des  organes.  Ils 
mouraient  au  bout  de  quatre  ou  six  semaines.  La  rate  et  le  foie  étaient 
plus  altérés  que  les  poumons,  lorsque  l’inoculation  avait  été  faite  dans 
la  région  inguinale. 

L’inoculation  des  tubercules  d’un  singe,  desséchés  et  conservés  dans 
l’alcool,  n’a  pas  donné  de  tubercule  aux  animaux  mis  en  expérience. 

Lorsque  l’inoculation  réussit,  les  tubercules  d’inoculation  possèdent 
toujours  des  bactéries  semblables  à  celles  obtenues  par  la  culture  artifi¬ 
cielle. 

Les  bactéridies  mobiles  et  faciles  à  cultiver  dans  les  liquides  que  Klebs 
a  vues  ne  peuvent  pas  être  les  bactéridies  tuberculeuses,  car  celles-ci 
se  multiplient  difficilement  dans  les  liquides  autres  que  la  gélatine  ;  de 
plus  elles  se  développent  lentement  et  sont  immobiles. 

Des  recherches  qui  précèdent  il  se  dégageait  ce  fait  positif  que  la 
tuberculose  est  liée  à  l’existence  d’une  bactéridie  spéciale  et  que  celle-ci 
se  laisse  isoler  par  une  culture  convenable.  Il  était  dès  lors  intéressant 
de  savoir  si  cette  bactéridie,  après  son  isolement  et  sa  culture,  pouvait 
produire  par  son  inoculation  la  tuberculose,  la  maladie  d’où  elle  pro 
vient.  Koch  a  publié  une  série  d’expériences  dont  je  ne  reproduirai 
que  quelques-unes  pour  servir  de  type. 

Sur  six  cobayes  enfermés  dans  une  même  caisse,  quatre  sont  inoculés 
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dans  le  péritoine  avec  des  bactéridies  de  culture.  Ces  bactéridies,  prove¬ 
nant  d’un  poumon  humain  atteint  de  tuberculose  miliaire,  avaient  été 
cultivées  pendant  cinquante-quatre  jours  et  étaient  le  produit  de  la  cin¬ 
quième  culture.  Les  deux  autres  cobayes  servaient  de  témoins.  Quatorze 
jours  après  l’inoculation,  les  ganglions  inguinaux  étaient  tuméfiés;  les 
points  inoculés  montraient  des  abcès  et  les  animaux  commençaient  à 
maigrir.  L’un  des  deux  mourait  trente-deux  jours  après  l’opération.  Les 
autres  furent  sacrifiés.  Tous  les  quatre  présentèrent  des  tubercules  de 
la  rate,  du  foie  et  du  poumon.  Les  ganglions  inguinaux  étaient  tuméfiés 
et  caséeux  ;  les  ganglions  bronchiques  peu  tuméfiés.  Les  deux  animaux 
non  inoculés  (témoins)  étaient  sains. 

Une  autre  série  de  cobayes  a  été  inoculée  avec  des  bactéridies  prove¬ 
nant  du  poumon  d’un  singe  tuberculeux.  Les  bactéries  avaient  été  cul¬ 
tivées  pendant  quatre-vingt  quinze  jours,  et  on  inoculait  celles  de  la  hui¬ 
tième  génération.  Les  résultats  ont  été  les  mêmes  qu’avec  les  tubercules 
humains.  Les  cobayes  inoculés  avec  les  bactéridies  du  poumon  de  pom- 
melière  ont  donné  les  mêmes  résultats.  Il  en  a  été  de  même  pour  les 
inoculations  pratiquées  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil  du  lapin. 

Les  observations  sont  encore  beaucoup  plus  nettes,  si  on  emploie  le 
procédé  d'Ehrlich.  —  Soit  une  petite  portion  de  crachats,  écrasée  entre 
deux  lamelles  qui,  séparées  l’une  de  l’autre,  se  trouvent  alors  recou¬ 
vertes  d’une  mince  couche  de  substance  se  desséchant  par  suite  facile¬ 
ment  à  l’air.  Alors  on  coagule  l’albumine  et  pour  cela  on  porte  pendant 
quelques  minutes  la  préparation  à  une  température  de  100“  à  110“,  ou 
bien  on  la  présente  à  l’aide  d’une  pince  très-fine  à  la  flamme  d’une  lampe 
à  gaz  de  Bunsen. 

Les  préparations  sont  placées  dans  de  l’eau  saturée  d’huile  d’aniline 
où  elles  se  colorent  d’une  façon  intense  dans  l’espace  d’un  quart  d’heure 
à  une  demi-heure.  La  coloration  isolée  des  bacilles  s’obtient  par  l’emploi 
d’acides  forts  :  dans  ce  but  Ehrlich  se  sert  de  préférence  d’un  mélange 
d’une  partie  d’acide  nitrique  pour  deux  parties  d’eau.  En  peu  d’heures, 
les  préparations  pâlissent  ;  et  il  se  produit  des  vapeurs  jaunes,  pendant 
que  la  préparation  devient  blanche  ;  si  l’on  retire  à  ce  moment  la  pré¬ 
paration,  on  voit  que  tout  est  décoloré,  à  l’exception  des  bacilles. 

Les  avantages  de  ce  procédé  consistent  en  ce  que  l’aniline  épargne 
mieux  que  les  alcalis  les  tissus,  qu’il  suffit  d’un  temps  plus  court  que 
par  la  méthode  de  Koch,  que  la  coloration  est  plus  intense;  le  bacille 
paraît  plus  grand  et  est  plus  net  :  aussi  peut-on  facilement  le  démontrer 
à  l’aide  de  faibles  grossissements. 

Les  résultats  du.  travail  de  Koch  furent  bientôt  confirmés  par  beaucoup 
d’observateurs,  et  des  plus  autorisés.  Toutefois  des  objections  ont  été  sou¬ 
levées,  et  je  vais  indiquer  quelques-unes  des  études  contradictoires  qu’a 
suscitées  le  mémoire  du  savant  prussien.  L’une  des  plus  importantes  est 
due  à  Spina. 

Spina  a  publié  récemment  dans  un  journal  hongrois,  VOrosvi  helilap 
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(n<>  du  25  février,  Buda-Pesth),  le  résumé  d’un  livre  qui  doit  paraître 
bientôt  sur  les  bactéries  de  la  tuberculose.  Ses  recherches  ont  été  faites 
dans  le  laboratoire  du  professeur  Stricker  à  Vienne.  Koch,  comme  on  l’a 
vu,  avance  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  possèdent  des  réactions  ca¬ 
ractéristiques  avec  les  couleurs  d’aniline  et  que,  par  l’emploi  de  ces  cou¬ 
leurs,  on  peut  toujours  distinguer  les  bacilles  de  la  tuberculose  d’avec 
ceux  de  la  putréfaction  et  de  toutes  les  espèces  connues.  Les  bacilles  de 
la  lèpre  font  seuls  exception. 

Encore  une  fois,  cétte  réaction  consiste,  d’après  Koch,  en  ce  que  le 
bacille  de  la  tuberculose,  coloré  par  une  solution  de  fuchsine  ou  de  bleu 
de  méthylène,  rendue  alcaline  par  l’huile  d’aniline,  ne  peut  plus  être  pénétré 
par  une  solution  de  vésuvine.Les  mêmes  bacilles  colorés  par  les  solutions 
alcalines  de  fuchsine  ou  de  bleu  de  méthylène  ne  perdent  plus  leur  cou¬ 
leur  dans  l’acide  nitrique.  Lorsqu’après  l’action  de  l’acide  nitrique  on 
les  colore  par  la  vésuvine,  les  bacilles  de  la  tuberculose  restent  colorés 
en  rouge  violet,  et  tous  les  autres  éléments  sont  colorés  en  brun  par  la 
vésuvine. 

D’après  ces  expériences,  Koch  croit  qu’on  peut  supposer  qu’il  existe 
autour  des  bacilles  une  capsule  qui  ne  permet  la  pénétration  ni  de  la  vé¬ 
suvine  ni  des  acides  forts. 

Spina  combat  la  plupart  des  faits  avancés  par  Koch.  Il  fait  remarquer 
que  l’on  ne  connaît  pas  jusqu’ici  de  cellules  qui  ne  soient  pas  pénétrées 
par  les  acides  forts.  Il  a  étudié  l’action  des  réactifs  colorants  sur  tous  les 
tissus  organiques  et  vérifié  que  la  couleur  donnée  à  ces  tissus  par  la  sor 
lution  alcaline  de  fuchsine  pouvait  toujours  être  enlevée  par  l’acide  nitri¬ 
que  et  par  la  vésuvine.  Pour  résister  absolument  à  ces  deux  agents  il  fau¬ 
drait  donc  que  les  bactéries  de  la  tuberculose  fussent  composées  par  un 
tissu  tout  à  fait  spécial  au  point  de  vue  chimique  et  différent  de  toute  sub¬ 
stance  organique.  Spina  pense  qu’il  n’en  est  pas  ainsi.  D’abord  les  ba¬ 
cilles  de  la  tuberculose  peuvent  être  colorés  par  la  fuchsine  en  solution 
aqueuse  ou  acide,  et  les  bactéries  pénétrées  par  l’acide  azotique,  suivant 
le  procédé  d’Ehrlich,  se  décolorent  complètement  et  ne  redeviennent  co¬ 
lorées  que  lorsqu’on  a  remis  les  préparations  dans  l’eau.  La  couleur  repa¬ 
raît  en  effet  sous  l’influence  de  l’eau. 

Si  on  laisse  longtemps  dans  l’acide  azotique  les  préparations  colorées 
par  la  solution  alcaline  de  fuchsine  et  qu’on  les  colore  ensuite  par  la  vé¬ 
suvine,  les  bacilles  de  la  tuberculose  se  colorent  en  brun  par  la  vésuvine. 
Par  conséquent  il  n’existe  pas  une  différence  essentielle  entre  les  bactéries 
de  la  tuberculose  et  les  autres  bactéries. 

On  pourrait  dire  que  la  différence  constatée  entre  les  bactéries  de  Koch 
et  les  autres  consiste  simplement  en  ce  que  les  premières  retiennent  plus 
longtemps  la  matière  colorante  (la  fuchsine  en  solution  alcaline  d’après 
le  procédé  d’Ehrlich).  Mais  Spina  croit  qu’il  n’en  est  même  pas  ainsi.  Les 
bactéries  de  la  putréfaction  présentent  la  même  réaction  que  celles  de  la 
tuberculose. 

D’après  les  recherches  de  Spina,  la  forme  de  la  bactérie  de  la  tuber- 
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eulose  n’est  pas  constante,  et  d’autre  part  des  bactéries  qui  n’ont  aucune 
connexion  avec  celles  de  la  tubèrculose  peuvent  avoir  les  mêmes  dimen¬ 
sions  que  les  bactéries  de  Kocb.  11  existe  des  bacilles  de  la  tuberculose 
très-minces  et  très-courts,  d’autres  qui  sont  courts  et  épais  ;  il  y  a  des 
bâtonnets  très-longs  qui  forment  des  chaînes.  On  trouve  aussi  des  bac¬ 
téries  analogues  dans  les  crachats  d’individus  qui  ne  sont  pas  tubercu¬ 
leux,  ou  qui  du  moins  ne  présentent  aucun  signe  de  phthisie. 

Spina  reconnaît  cependant  qu’il  y  a  plus  de  bactéries  dans  les  crachats 
tuberculeux  que  dans  les  autres.  Mais,  tandis  que  Koch  et  Ehrlich  affir¬ 
ment  qu’il  suffit  de  trouver  des  bacilles  pour  faire  le  diagnostic  de  la 
tuberculose,  Spina  affirme  que  des  bactéries  peuvent  exister  dans  les 
crachats  sans  qu’il  y  ait  tuberculose. 

Enfin  les  bactéries  des  crachats  peuvent  venir  de  l’air  extérieur  et  se 
développer  dans  le  mucus  des  bronches.  Pour  trancher  la  question  et 
savoir  si  les  bactéries  des  crachats  ne  venaient  pas  uniquement  de  l’air 
extérieur,  Spina  a  étudié  un  nombre  considérable  de  tubercules  du  mé¬ 
sentère  et  il  n’a  jamais  trouvé  de  bactéries  dans  leur  intérieur. 

Spina  conclut  que  les  bactéi’ies  de  la  tuberculose  ont  les  mêmes  réac¬ 
tions  que  celles  de  la  putréfaction  ;  que  les  bactéries  qui  se  colorent  en 
bleu  par  le  bleu  de  méthylène  de  Koch  n’ont  pas  toujours  la  même  forme; 
qu’elles  ne  se  trouvent  pas  toujours  dans  les  poumons  des  tuberculeux,  et 
ne  se  rencontrent  pas  seulement  dans  les  poumons  des  tuberculeux  ;  que 
les  lésions  de  la  tuberculose  qui  ne  sont  pas  en  contact  avec  l’air  ne 
contiennent  pas  de  bactéries. 

Relativement  aux  cultures  de  Koch,  Spina  rappelle  que  des  matières 
tout  à  fait  différentes  peuvent  produire  de  petits  nodules  semblables  aux 
tubercules  de  l’homme  et  qu’il  n’y  a  pas  une  seule  observation  qui  dé¬ 
montre  l’infectiosité  de  la  tuberculose  de  l’homme  à  l’homme. 

D’ailleurs  Koch  a  répondu  à  Spina  dans  un  important  travail  résumé 
ainsi  par  le  professeur  Cornil. 

A  la  suite  de  la  démonstration  qu’il  avait  faite  de  la  nature  parasitaire 
de  la  tuberculose,  Koch  avait  pensé  que  la  plupart  des  représentants  autori¬ 
sés  de  l’anatomie  pathologique  répéteraient  ses  expériences  et  chercheraient 
dans  la  même  voie.  Il  n’en  a  pas  été  ainsi.  Mais  par  contre  les  cliniciens 
ont  apprécié  ses  recherches  parce  qu’à  l’aide  du  procédé  d’Ehrlich  on 
peut  baser  le  diagnostic  de  la  phthisie  sur  la  présence  des  bacilles  dans 
les  crachats.  On  a  perdu  de  vue  la  chose  essentielle  en  n’inoculant  pas 
des  animaux  avec  les  bacilles  cultivés  à  l’état  de  pureté,  car  il  importe 
assez  peu  que  les  bacilles  se  trouvent  toujours  dans  les  crachats  et  dans 
les  lésions  de  la  tuberculose  ;  c’est  là  un  fait  secondaire. 

Jusqu’ici  la  plupart  des  auteurs  compétents  ont  constaté  la  présence 
des  bacilles  dans  les  lésions  tuberculeuses  et  noté  leur  absence  là  où  il 
n’y  a  pas' de  tubercule.  Il  est  vrai  que  quelquefois  il  y  a  très-peu  de 
bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  crachats  des  phthisiques,  mais  en 
recherchant  bien  on  en  trouve,  pourvu  que  l’on  connaisse  très-bien  les 
méthodes  propres  à  les  déceler.  Il  en  a  été  de  même  autrefois  pour  les 
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spirochœtes  de  la  fièvre  récurrente.  On  ne  les  trouvait  pas  toujours  au 
début,  et  maintenant  personne  ne  nie  leur  constance.  Il  en  sera  ainsi 
pour  les  bacilles  des  tubercules,  et  déjà  on  les  a  rencontrés  dans  plus 
de  mille  observations  de  phthisiques. 

Les  personnes  qui  ne  trouvent  pas  les  bacilles  de  la  tuberculose  ne  pos¬ 
sèdent  pas  les  bonnes  méthodes  de  coloration  et  de  recherche  de  ces  orga¬ 
nismes,  ou  bien  elles  ont  commencé  par  des  travaux  très-délicats  et  diffici¬ 
les,  sans  discerner  ce  qui  est  plus  difficile  de  ce  qui  est  plus  élémentaire. 

Il  est  surtout  amusant  de  savoir  ce  qui  se  dit  à  ce  sujet  en  Amérique. 

Ephraïm  Cutter  ne  regarde  pas  les  bacilles  comme  une  nouveauté. 
II.  Salesbury  a  trouvé  en  effet  le  mycoderma  aceti  dans  le  poumon  des 
phthisiques.  Il  est  vrai  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  sont  plus 
petits,  mais  c’est  tout  simplement,  d’après  cet  auteur,  une  forme  em¬ 
bryonnaire  du  même  organisme. 

Schmidt  n’a  pas  réussi  à  voir  ces  bactéries,  malgré  toutes  ges  l’e- 
cherches.  11  aurait  dû  se  faire  donner  des  leçons  par  un  homme  qui  sût 
les  chercher.  Mais  Schmidt  est  un  grand  histologiste  en  Amérique,  et 
ce  qu’il  ne  voit  pas,  personne  ne  peut  le  voir  {sic).  Il  croit  que  les 
bactéries  de  Koch  sont  tout  simplement  des  cristaux  de  graisse.  On  a 
dit  aussi  autrefois  que  les  bactéries  du  charbon  étaient  des  cristaux. 

Après  avoir  critiqué  avec  le  même  dédain  les  travaux  de  Rollin, 
R.  Gregg  et  de  Formad,  Koch  revient  à  l’Allemagne  et  bat  en  brèche 
les  recherches  de  Reneke,  Cramer  et  Ralogb. 

Cramer  a  avancé  que  les  matières  fécales  contenaient  des  organismes 
qui  se  coloraient  comme  ceux  de  la  tuberculose,  mais  Mensche  et  Gaffky 
ont  démontré  l’erreur  de  Cramer.  Ralogh  a  trouvé  dans  l’eau  croupie 
des  bactéries  semblables  à  celles  de  la  tuberculose,  mais  Koch  a  exa¬ 
miné  beaucoup  de  liquides  en  putréfaction  sans  aucun  résultat  po¬ 
sitif  à  ce  sujet.  Les  microcoques  décrits  par  Lichteim  dans  les  selles 
des  tuberculeux  sont  pour  Koch  les  spores  de  la  bactérie  de  la  tuber¬ 
culose  ;  il  se  réserve  de  revenir  sur  ce  point  dans  un  travail  ultérieur. 

D’ailleurs,  que  des  bacilles  soient  ti'ès-voisins  les  uns  des  autres,  cela 
ne  prouve  pas  qu’ils  soient  les  mêmes  ;  ils  peuvent,  au  contraire,  quoique 
semblables,  posséder  des  propriétés  pathogènes  différentes.  Ainsi,  les 
bacilles  de  la  lèpre  sont  analogues  à  ceux  de  la  tuberculose  par  bien  des 
points,,  et  cependant,  en  inoculant  les  premiers,  on  ne  produit  pas  de 
nodules  tuberculeux.  Koch  n’a  pas  dit  qu’c  ïi  ne  trouvera  jamais  de 
bactéries  semblables  à  celles  du  tubercule;  il  a  dit  seulement  qu’on  n’en 
avait  pas  trouvé  jusqu’ici. 

Scliottelius  a  vu  les  bactéries  dans  les  tubercules  d’inoculation,  mais 
il  pense  que  leur  présence  est  un  pur  effet  du  hasard.  Schottelius  oublie 
d’ailleurs  que  Koch  a  rendu  l’étiologie  de  la  tuberculose  aussi  claire  que 
celle  du  charbon.  D’ailleurs,  on  pourrait  tout  aussi  bien  regarder  comme 
tout  à  fait  fortuite  la  présence  de  l’acarus  de  la  gale  dans  les  éruptions 
de  cette  maladie.  Schottelius  dit  que  la  pommelière  est  différente  de  la 
tuberculose  en  se  fondant  sur  ce  qu’on  mange  de  la  vache  tuberculeuse 


TUBERCULOSE.  —  microbe  de  la  t. 


sans  deyenir  tuberculeux.  Cela  est  vrai  dans  bien  des  cas,  mais  on  peut 
manger  la  chair  de  la  vache  tuberculeuse  et  les  muscles  ne  contiennent 
pas  de  tubercules  ;  on  peut  aussi  manger  de  la  chair  d’animal  charbon¬ 
neux  sans  prendre  le  charbon. 

Dettweiler  croit  aussi  que  la  présence  des  bactéries  est  fortuite  dans 
les  tubercules  ;  mais  alors  ce  serait  une  manie  de  la  part  des  tubercules 
d’entraîner  toujours  les  mêmes  bactéries  dans  leur  cortège. 

Koch  aborde  alors  le  travail  de  Spina. 

Spina  est  le  premier  qui  ait  tenté  de  refaire  toute  l’œuvre  de  Koch. 
Mais  pour  cela  il  aurait  fallu  connaître  toute  la  méthode.  Spina  travaille 
au  microscope  sans  objectif  à  immersion  homogène,  et  sans  éclairage 
Ahhé.  Il  ne  sait  pas  colorer  les  coupes;  il  place  des  particules  de  muscles 
de  grenouille  et  des  fragments  caséeux  entre  la  lame  et  la  lamelle,  les 
écrase  avec  celle-ci,  puis  il  ajoute  simplement  une  goutte  de  la  matière 
colorante  entre  les  deux  lames  de  verre  ;  c’est  à  peine  si  le  liquide  coloré 
peut  baigner  la  préparation.  Il  n’est  donc  pas  étonnant  que  Spina  ne 
trouve  rien.  Il  examine  ses  préparations  dans  la  glycérine  et  non  dans 
le  baume;  il  mouille  la  substance  qu’il  veut  examiner  au  point  de  vue 
des  bactéries  avec  de  la  salive  qui  contient  elle-même  des  bactéries.  En 
un  mot,  la  technique  de  Spina  est  tout  à  fait  contraire  à  celle  qu’on  doit 
employer  dans  la  recherche  des  micro-organismes,  et  il  faut  croire  qu’il 
n’a  jamais  vu  les  véritables  bacilles  de  la  tuberculose. 

Koch  conclut  que  Spina  n’â  pu  ni  faire  des  examens  microscopiques 
concluants,  ni  colorer,  ni  cultiver,  ni  inoculer  les  bactéries  ;  il  a  com¬ 
promis  non-seulement  son  nom,  mais  aussi  la  bonne  renommée  de  l’in¬ 
stitut  de  Stricker. 

Klebs,  d’ailleurs,  a  combattu  aussi  l’opinion  de  Koch;  il  prétend: 
1“  que  les  bacilles  de  Koch  ne  sont  pas  les  seuls  micro-organismes  qui 
se  rencontrent  dans  la  tuberculose;  2“  que  l’on  trouve  dans  cette  maladie 
des  masses  granuleuses  qui  ne  sont  autres  que  des  micrococcus,  orga¬ 
nismes  qui  se  colorent  d’autre  façon  que  les  bacilles  et  qui,  à  cause  de 
cela,  ont  échappé  à  Koch  (c’est  à  eux  que  l’on  doit  attribuer  la  tuber¬ 
culose)  ;  5°  que  Koch  n’a  nullement  démontré  que  ses  bacilles  soient 
des  êtres  organisés  ;  qu’il  n’est  pas  impossible  qu’ils  ne  soient  que  des 
cristaux,  car  Koch  ne  leur  attribue  aucun  mouvement,  de  même  qu’il  n’a 
pas  observé  leur  développement  par  spores,  ce  qui  serait  indispensable 
pour  établir  leur  nature  organisée  ;  4“  que  les  essais  de  culture  de  Koch 
pèchent  en  ce  que  l’on  ne  saurait  affirmer  si  l’inoculation  tuberculeuse 
■doit  être  attribuée  aux  organismes  attribués  par  lui,  car  il  n’a  pas  eu 
soin  dans  ses  recherches  de  les  isoler  des  organes  tuberculeux  ;  5°  que 
Koch  eût  dû  démontrer  d’abord  par  des  inoculations  que  le  résidu  de 
la  culture  ne  pouvait  produire  la  tuberculose,  ce  qui  l’eût  amené  à  con¬ 
clure  que  les  bacilles  étaient  seule  cause  de  la  maladie;  6°  que  l’on 
ne  rencontre  pas  constamment  les  bacilles  dans  les  tubercules  ;  7“  qu’en- 
fin  les  recherches  de  Lichtheim,  et  celles  de  Cramer,  qui  a  rencontré 
les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  fèces  d’hommes  sains,  nous  ap- 
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prennent  que  l’importance  diagnostique  des  bacilles  (rencontrés  dans 
les  crachats  des  phthisiques)  n’est  pas  aussi  réelle  que  Koch  et  ses  par¬ 
tisans  le  prétendent;  8"  qu’il  y  a  d’autres  substances  qui  sont  impres¬ 
sionnées  de  la  même  façon  que  les  bacilles  par  les  couleurs  d’aniline. 

Malassez  et  Vignal,  dans  trois  notes  pi’ésentées  à  la  Société  de  biologie 
(séances  des  12  mai,  19  mai  et  16  juin  1885),  ont  étudié  une  forme 
de  tuberculose  qui  semble  due  au  développement  non  de  bacilles,  mais 
de  zooglées  (tuberculose  zooglœique) . 

Dans  la  première  note  ils  exposent  la  façon  dont  ils  ont  procédé  et 
le  résultat  qu’ils  ont  obtenu. 

Un  enfant,  qui  portait  à  la  peau  de  l’avant-bras  un  petit  nodule 
tuberculeux,  meurt  de  méningite  tuberculeuse.  Deux  heures  après  sa  mort, 
le  nodule  est  enlevé  avec  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  qui 
l’entouraient.  Il  était  caséeux  dans  ses  parties  centrales,  dur  et  bien  limité 
dans  ses  parties  périphériques.  De  petits  fragments  de  matière  caséeuse 
sont  broyés  dans  un  peu  d’eau  salée  et  inoculés  à  un  premier  groupe  de 
cochons  d’Inde.  Ce  premier  groupe  sert  à  en  inoculer  un  second,  le  second 
un  troisième,  et  ainsi  de  suite  jusqu’à  un  cinquième  que  l’on  continue 
à  observer.  D’autres  fragments  de  matière  caséeuse  sont  mis  en  culture 
sur  du  sérum  de  sang  de  bœuf  gélatinisé  et  stérilisé  (procédé  de  Koch). 
Après  avoir  été  maintenus  quinze  jours  à  une  température  qui  oscille 
entre  36°  et  37°  centigr.,  il  s’est  développé  chez  quelques-uns,  au 
voisinage  de  la  matière  injectée,  une  petite  croûte  blanchâtre  légèrement 
saillante.  Cette  croûte  est  écrasée  dans  de  l’eau  salée  et  inoculée  égale¬ 
ment  à  des  cochons  d’Inde  qui  fournissent  ainsi  une  nouvelle  série  d’in¬ 
oculations.  On  en  est  ainsi  à  la  3°  génération. 

Les  lésions  observées  ont  été,  à  peu  de  chose  près,  les  mêmes  chez  tous 
les  animaux  de  ces  deux  séries.  Quelques  jours  après  l’inoculation,  il  se 
développe  au  niveau  de  la  piqûre  de  petits  nodules  durs  qui  grossissent 
peu  à  peu,  se  caséifient,  puis  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  se 
ramollissent  et  s’ahcèdent,  avec  ou  sans  bourbillon.  Il  en  est  qui,  après 
s’être  ouverts  ou  vidés,  se  cicatrisent  spontanément.  Pendant  que  les 
nodules  d’inoculation  suivent  cette  marche,  il  s’en  développe  d’autres  dans 
leur  voisinage,  nodules  d’infection  secondaire,  et  il  se  produit  une  tuber¬ 
culose  généralisée.  Celle-ci  atteint  principalement  les  ganglions  inguinaux 
et  abdominaux,  l’épiploon  et  les  mésos,  le  fois,  la  rate  et  les  poumons.  Elle 
consiste  en  granulations  généralement  isolées,  parfois  conglomérées,  les 
unes  petites,  semi-transparentes,  les  autres  plus  volumineuses,  opaques  et 
plus  ou  moins  caséifiées.  Comme  on  le  voit,  ces  lésions  rappellent  bien 
celles  de  la  tuberculose  ;  les  seuls  points  à  noter  sont  d’une  part  la  bé¬ 
nignité  relative  des  nodules  cutanés  en  tant  que  lésions  locales,  et  d’autre 
part  leur  infectiosité  et  la  rapidité  de  la  généralisation. 

Au  microscope,  le  tissu  des  granulations  est  constitué,  dans  les  points 
où  il  n’est  pas  caséifié,  par  une  accumulation  de  petites  cellules  rondes. 
Les  cellules  épithélioïdes  et  les  cellules  géantes  y  sont  très-rares  ;  on  ne 
les  observe  pas  dans  les  granulations  qui  paraissent  être  de  formation 
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lécente.  Bref,  le  tissu  ressemble  complètement  à  celui  des  granulations 
tuberculeuses  dites  lymphoïdes.  Ainsi  donc  la  structure,  comme  l’origine, 
comme  la  marche  et  l’aspect  macroscopique  des  lésions,  tout  prouve  qu’on 
a  réellement  affaire  à  une  tuberculose.  Et  cependant,  dans  aucune  de  ces 
lésions  de  siège  et  d’àge  si  différents,  chez  aucun  de  ces  animaux,  mal¬ 
gré  le  grand  nombre  de  coupes  examinées,  et  quel  que  soit  le  procédé  de 
coloration  employé,  jamais  on  n’a  pu  découvrir  de  bacilles.  On  ne  peut 
dire  qu’on  s’y  soit  mal  pris,  puisqu’on  les  retrouvait  invariablement  dans 
d’autres  séries  de  tuberculose.  On  ne  peut  dire  non  plus  que  dans  ces  cas 
le  microbe  tuberculeux  n’avait  pas  encore  atteint  la  forme  de  bacille,  ni 
qu’il  s’était  transformé,  ou  détruit,  ou  éliminé,  puisque  les  exameus 
avaient  porté  sur  des  lésions  de  début  comme  sur  des  lésions  très-an¬ 
ciennes.  L’absence  de  bacilles  dans  cette  double  série  de  tuberculoses  est 
donc  indéniable.  Mais,  en  revanche,  il  existait  une  tout  autre  forme  de 
micro-organismes  :  c’étaient  des  masses  zooglœiques  de  forme  et  de  volume 
variables,  constituées  par  de  nombreux  microcoques  ou  sphérobactéries 
parfaitement  immobiles,  très-rapprochés  les  uns  des  autres,  très-petits 
et  tous  à  peu  près  de  même  volume. 

Les  procédés  de  coloration  qui  mettent  si  bien  en  relief  les  bacilles  de 
Koch  ne  leur  sont  pas  applicables. 

On  les  rencontre  habituellement  dans  les  granulations  tuberculeuses  ; 
on  peut  aussi  en  trouver  en  dehors  d’elles.  Sur  le  mésentère  d’un  co 
chon  d’Inde  mort  six  jours  après  avoir  été  inoculé,  on  en  a  trouvé  de 
complètement  isolées  qui  siégeaient  sous  l’endothélium  péritonéal,  et 
n’avaient  déterminé  autour  d’elles  aucune  réaction  inflammatoire.  Sur 
le  même  mésentère,  il  en  existait  d’autres  qui  étaient  entourées  d’un 
petit  nombre  de  cellules  lymphoïdes  et  d’autres  enfin  qui  étaient,  au 
contraire,  comme  perdues  au  milieu  de  ces  mêmes  éléments  constituant 
ainsi  une  véritable  granulation.  Ces  différents  états  cori’espondent  pro¬ 
bablement  aux  premières  phases  de  développement  des  granulations  tu¬ 
berculeuses. 

Lorsqu’on  examine  de  bonnes  coupes  de  granulations  tuberculeuses 
complètement  développées,  mais  non  encore  caséifiées,  les  masses 
zooglœiques  se  présentent  sous  forme  de  masses  granuleuses  arrondies  ou 
bosselées  occupant  le  centre  delà  granulation.  Tantôt  il  y  en  a  une  seule, 
tantôt  il  y  en  a  plusieurs  qui  sont  soit  isolées,  soit  plus  ou  moins  con¬ 
fluentes.  Sur  les  préparations  colorées  au  picrocarminate,  elles  se  dé¬ 
tachent  en  jaune  sur  le  fond  rouge  du  reste,  de  la  granulation  ;  et,  lors¬ 
qu’elles  sont  d’un  certain  volume,  elles  sont  alors  si  évidentes  que  cer¬ 
tainement  elles  ont  dû  être  déjà  vues  souvent;  seulement  elles  auront  été 
prises  soit  pour  des  parties  caséifiées,  soit  pour  des  vaisseaux  oblitérés, 
soit  pour  des  cellules  géantes. 

Quand  les  lésions  tuberculeuses  sont  plus  avancées,  qu’il  s’est  produit 
des  caséifications  plus  ou  moins  étendues,  les  masses  zooglœiques  ne  sont 
pas  toujours  aussi  faciles  à  trouver  ;  on  ne  les  observe  plus  que  dans  la 
zone  inflammatoire  périphérique,  et  là  elles  sont  parfois  peu  développées. 
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^uant  à  celles  qui  devaient  occuper  le  centre  du  tubercule  alors  qu’il 
n’était  pas  encore  caséifié,  on  ne  les  distingue  plus  nettement  au  milieu 
des  cellules  dégénérées  et  devenues  granuleuses  :  sont-elles  simplement . 
•devenues  invisibles  ?  Se  seraient-elles  transformées  ?  Il  faudra  revenir  sur 
ce  point  ;  en  tout  cas,  elles  sont  toujours  présentes  sous  une  forme  ou 
l’autre,  car  ces  parties  caséifiées,  lorsqu’elles  sont  inoculées,  donnent 
lieu  à  de  nouvelles  masses  zooglœiques. 

Dans  la  deuxième  note,  Malassez  et  Vignal  recherchent  s’il  existe  quelque 
parenté  entre  nos  masses  zooglœiques  et  les  micro-organismes  précédem¬ 
ment  décrits  comme  parasites  de  la  tuberculose.  Ils  concluent  ainsi  : 

1°  L’absence  constante  des  bacilles  de  Koch  et  de  Baumgarten  dans  les 
lésions  les  plus  récentes  que  nous  ayons  observées  comme  dans  les  plus 
anciennes  montre  bien,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  qu’on  ne  peut  con¬ 
sidérer  nos  masses  zooglœiques  comme  étant  une  des  formes  de  dé¬ 
veloppement  de  ces  bacilles. 

2°  Les  microcoques  de  nos  masses  zooglœiques  ne  ressemblent  évidem¬ 
ment  pas  aux  monades  tuberculeuses  de  Klebs,  retrouvées  également  par 
Reinstadler  et  Schûller,  lesquelles  se  présentent  sous  forme  de  très-fines 
granulations  sphériques  ou  isolées,  ou  réunies  deux  à  deux,  et  sous  forme 
de  petits  bâtonnets  très-grêles,  granulations  et  bâtonnets  étant  très- 
mobiles,  non  par  suite  d’un  mouvement  brownien,  mais  par  suite  d’un 
mouvement  propre.  Cependant  on  pourrait  dire  qü’il  n’y  a  entre  nos  micro¬ 
coques  et  les  monades  de  Klebs  que  des  différences  de  forme  ou  de  dé¬ 
veloppement  et  non  des  différences  de  nature.  Nous  ne  pensons  pas 
qu’il  en  soit  ainsi,  parce  que  nous  croyons  avoir  observé  les  monades  de 
Klebs  dans  des  cas  appartenant  à  nos  séries  de  tuberculose  à  bacilles  et 
•dans  lesquels  nous  n’avons  jamais  rencontré  de  masses  zooglœiques.  Du 
reste,  si  les  expériences  de  Deutschmann  sont  exactes,  la  monade  tuber¬ 
culeuse  ne  serait  pas  capable  à  elle  seule  de  donner  la  tuberculose. 

3°  Nous  ferons  les  mêmes  réserves  à  propos  des  microcoques  mobiles 
de  Eklund  et  des  micro-organismes  décrits  par  Aufrecht,  qui  sont  de  fins 
microcoques  isolés  ou  réunis  par  deux  ou  trois,  et  des  bacilles  très-réfrin¬ 
gents  dont  la  longueur  serait  double  de  la  largeur. 

4°  Toussaint  est  le  seul  observateur  qui  nous  semble  avoir  vu  quelque 
chose  approchant  de  nos  masses  zooglœiques.  Dans  des  tubes  de  culture 
faits  avec  du  bouillon  de  lapin  légèrement  alcalinisé  et  ensemencé  avec 
des  ganglions  caséeux  provenant  de  truites  rendues  tuberculeuses  par 
l’injectiou  de  poumons  d’une  vache  pommelière,  il  a  vu  se  développer 
dès  le  lendemain  dans  le  liquide  de  culture  de  petites  granulations  isolées, 
géminées  ou  réunies  en  plus  grand  nombre  et  très-mobiles,  puis,  au 
bout  de  quelques  jours,  se  développer  une  matière  gluante,  contenant 
des  microbes  immobiles  très-fins,  isolés,  géminés,  ou  réunis  en  petits 
amas  irréguliers.  Il  serait  possible  que  les  granulations  mobiles  qui 
nageaient  dans  le  liquide  fussent  les  analogues  des  monades  de  Klebs  et 
que  la  matière  gluante  du  dépôt  fût  de  même  nature  que  nos  masses 
zooglœiques  ;  cependant  nous  ne  saurions  rien  affirmer  sur  ce  dernier 
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point,  Toussaint  ne  donnant  pas  l’examen  microscopique  des  granulations 
obtenues  par  inoculation  de  ces  matières,  et  nous  n’ayant  pas  fait  de  cul¬ 
tures  semblables  aux  siennes. 

Peu  importe  du  reste.  Le  point  que  nous  tenons  surtout  à  mettre  en 
relief  dans  cette  première  communication  est  celui-ci,  c’est  qu’à  côté  de 
la  tuberculose  à  bacilles  découverte  par  Koch  et  qui  paraît  bien  réelle, 
il  en  existe  au  moins  une  autre  (peut-être  y  en  a-t-il  plusieurs),  qui  n’en 
contient  jamais,  mais  qui  est  caractérisée  par  la  présence  d’un  micro¬ 
organisme  se  présentant  dans  les  jeunes  granulations  sous  forme  de 
raicrocoques  réunis  en  masses  zooglœiques  plus  ou  moins  volumi¬ 
neuses  :  aussi  proposons-nous  de  la  désigner  sous  le  nom  de  tuberculose 
zooglœique. 

Dans  leur  troisième  note  ils  modifient  ainsi  leur  première  manière  de 

«  Nous  avons  indiqué  précédemment  qu’il  est  des  lésions,  dites  tuber¬ 
culeuses,  dans  lesquelles  on  ne  constate  pas  de  bacilles  et  qui,  inoculées 
à  des  cochons  d’Inde,  repoduisent  cependant  une  tuberculose  se  géné¬ 
ralisant,  s’inoculant  à  nouveau,  très-semblable,  en  un  mot  (plus  rapide 
seulement),  à  celle  produite  par  l’inoculation  de  lésions  bacillaires,  mais 
se  caractérisant  par  la  présence  de  masses  zooglœiques  formées  de  micro- 
coccus. 

Comme  nous  avions  obtenu  quatre  générations  successives  d’inocula¬ 
tions  ayant  eu  pour  point  de  départ  une  des  lésions  tuberculeuses  sus¬ 
dites,  puis  trois  générations  provenant  d’un  produit  de  culture,  et  que 
dans  aucun  des  termes  de  ces  deux  séries  et,  quel  que  fût  l’âge  des 
lésions  examinées,  nous  n’avions  jamais  rencontré  de  bacilles,  nous 
avions  été  porté  à  penser  que  nos  masses  zooglœiques  et  le  b?icille  de 
Koch  appartenaient  à  des  espèces  différentes  de  micro-organismes.  Elles 
n’avaient  pas  du  reste  les  mêmes  réactions  vis-à-vis  des  matières  coloran¬ 
tes.  Et  bien!  cette  conclusion,  qui  paraissait  si  légitime,  n’est  peut-être 
pas  exacte. 

En  continuant  ces  deux  séries  dans  lesquelles  nous  n’avions  pu  jusqu’à 
présent  découvrir  de  bacilles,  nous  venons  d’arriver  à  un  terme  où  il 
en  existe.  On  ne  les  rencontre  pas  partout,  et  là  où  on  les  trouve  ils  sont 
en  trop  petite  quantité  pour  expliquer  les  lésions  existantes  ;  leur  pré¬ 
sence  n’en  suffit  pas  moins  pour  remettre  en  question  tout  ce  côté  du 
problème.  Il  y  a  lieu,  en  effet,  de  se  demander  si  nos  masses  zooglœiques 
et  le  bacille  de  Koch  ne  sont  pas  des  états  de  développement  divers  d’un 
même  micro-organisme,  ou  bien  si  dans  nos  deux  séries  il  ne  s’est  pas 
produit  malgré  nous  une  infection  bacillaire  qui  est  venue  se  surajouter 
à  notre  infection  zooglœique  primitive.  Les  deux  explications  sont  pos¬ 
sibles  ;  nos  animaux  à  tuberculose  zooglœique  vivaient  bien  dans  des 
cages  séparées,  et  quand  nous  voulions  les  examiner,  nous  nous  les  fai¬ 
sions  apportera  part;  mais  les  paniers  qui  servaient  à  les  transporter, 
les  balances  employées  pour  les  peser,  nous  servaient  également  pour 
nos  animaux  à  tuberculose  bacillaire  :  or  il  en  était  parmi  ces  derniers 
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dont  les  nodules  cutanés  s’étaient  ouverts  et  qui  ont  pu  salir  ces  objets 
communs  et  infecter  par  leur  intermédiaire  nos  autres  animaux. 

Il  est  vrai  que  nos  animaux  témoins  ne  paraissent  pas  s’être  infectés, 
mais  cela  tient  peut-être  à  ce  que,  n’étant  pas  malades  déjà,  ils  ont  pu 
résister  jusqu’à  présent  à  cette  cause  d’infection. 

Comme  on  le  voit,  il  y  a  là  un  point,  et  l’un  des  plus  importants,  à 
reprendre.  Quoi  qu’il  advienne,  il  n’en  reste  pas  moins  acquis  ce  fait  nou¬ 
veau  de  l’existence  d’une  tuberculose  sans  bacille,  mais  à  masses  zooglœi- 
ques,  tuberculose  capable  de  se  cultiver  et  de  se  reproduire  sous  cette 
forme  pendant  plusieurs  générations  successives.  » 

On  le  voit  donc,  les  remarquables  recherches  de  Malassez  et  Vignal  ne 
constituent  pas  une  grave  objection  à  l’opinion  de  Koch,  puisque  ces 
auteurs  regardent  comme  possible  que  leurs  masses  zooglœiques  et  le 
bacille  de  Koch  ne  sont  que  des  états  divers  de  développements  d’un 
même  micro-organisme  d’autre  part.  S’il  n’en  était  pas  ainsi,  s’il  fallait 
décrire  à  part  une  tuberculose  zooglœique,  il  ne  s’ensuivrait  pas  néces¬ 
sairement  que  la  tuberculose  bacillaire  n’est  qu’un  mythe.  Il  faudrait 
admettre  deux  parasites  de  la  tuberculose  répondant  peut-être  à  ses 
formes  cliniques  différentes.  On  sait  d’ailleurs  avec  quelle  réserve  doit 
être  soulevée  cette  si  intéressante  hypothèse. 

Grasset  (de  Montpellier)  combat  la  nature  parasitaire  de  la  tuber¬ 
culose  et  échafaude  ainsi  son  argumentation  dans  une  lettre  écrite  au 
D'  Debove  {Semaine  méd.,  juin  1885).  Pour  lui  on  ne  doit  pas  conclure 
du  bacille  et  de  sa  culture  au  parasitisme.  Pour  que  le  bacille  soit  un 
parasite,  il  faut  que  ce  soit  un  être  à  part,  comme  le  tænia  ou  l’acarus, 
sans  analogue  possible  dans  l’économie  saine  ou  malade.  Mais,  si  les  bac¬ 
téries  sont  des  éléments  anatomiques,  comme  la  cellule  géante,  toutes  les 
recherches  récentes,  tout  en  restant  pleines  d'intérêt,  ne  démontrent 
plus  aucunement  la  nature  parasitaire  de  la  tuberculose.  Toute  la  ques¬ 
tion  est  donc  de  savoir  si,  dans  des  circonstances  anomales,  morbides, 
particulières,  on  ne  peut  pas  voir  se  développer  des  bactéries  dans  l’or¬ 
ganisme  sans  pénétration  aucune  du  germe  extérieur,  uniquement  par 
la  transformation  des  éléments  normaux  de  nos  tissus. 

Or  sur  ce  point  Béchamp  et  Ester  lui  paraissent  avoir  démontré  nette¬ 
ment  :  1“  qu’il  existe  dans  nos  tissus  des  granulations  moléculaii’es, 
élément  dernier  de  divisibilité  physiologique;  2“  que  ces  granula¬ 
tions  moléculaires  peuvent,  en  dehors  de  l’organisme,  être  cultivées  dans 
les  milieux  appropriés  et  vivre  en  ferments  de  leur  vie  propre  ;  5“  que  les 
mêmes  granulations  sont  susceptibles,  dans  certaines  conditions  ano¬ 
males  ou  pathologiques,  de  se  transformer  en  bactéries. 

Des  expériences  concluantes  prouvent  ces  faits  :  des  morceaux  de  foie, 
jetés  immédiatement  dans  de  la  paraffine,  de  l’acide  chromique  ou  même 
un  alliage  fusible,  présentent  dans  leur  centre  des  granulations  associées 
et  des  bactéries  au  bout  d’un  certain  temps  ;  il  n’y  a  cependant  là  rien  de 
parasitaire.  De  même  dans  les  cas  pathologiques  où  Ester  a  également 
trouvé  des  bactéries. 


TUBERCULOSE.  —  microbe  de 


269 


Dès  lors,  les  granulations  isolées  ou  associées  (en  8)  et  les  bactéries  ne 
sont  nullement  des  parasites,  des  êtres  à  part,  greffés  sur  l’organisme. 
Ce  sont  des  éléments  histologiques,  rien  de  plus. 

Grasset  fait  remarquer  que,  toutes  les  fois  qu’on  découvre  de  nouveaux 
éléments  histologiques,  on  croit  trouver  cette  spécificité  de  forme,  cet 
élément  caractéristique.  On  fait  aujourd’hui  pour  la  bactérie  ce  qu’on  a 
fait  pour  la  cellule  cancéreuse  et  tuberculeuse,  pour  la  cellule  géante,  etc. 
Et  puis,  des  études  plus  complètes  démontrent  toujours  que  cette 
spécificité  de  forme  n’existe  pas,  qu’il  n’y  a  qu’une  spécificité  de  fonction. 

11  est  convaincu  que  c’est  dans  cette  doctrine  de  Béchamp  et  Ester 
qu’est  le  seul  moyen  de  conciliation  entre  les  médecins  et  les  chercheurs 
actuels.  Les  droits  dé  l’organisme,  la  spontanéité  morbide,  sont  trop 
négligés,  si  le  furoncle  a  besoin  d’un  germe  extérieur  pour  se  dévelop¬ 
per,  tandis  que  tout  s’explique  en  clinique,  si  ces  bactéries  peuvent 
être  produites  par  la  transformation  morbide  des  éléments  normaux  de 
nos  tissus.  Notez,  de  plus,  ajoute-t-il,  qu’ainsi  on  n’attaque  que  les  inter¬ 
prétations  de  Pasteur  et  nullement  les  faits.  Car,  ce  qu’il  a  fait  de 
plus  beau,  ce  sont  les  vaccinations.  Or,  ceci  s’accorde  bien  mieux  avec 
l’ancienne  théorie  des  virus  qu’avec  l’idée  de  parasitisme.  Quel  est  le 
parasite  qui  peut  être  atténué  et  donner  l’immunité  pour  lui-même? 

«  Au  fond,  nous  n’assistons  nullement  à  une  révolution  totale,  destinée 
à  transformer  la  médecine  et  à  faire,  de  toutes  les  maladies,  des  affec¬ 
tions  parasitaires.  Nous  assistons  à  une  évolution  histologique  qui  per¬ 
met  de  décrire  des  éléments  plus  petits,  méconnus  jusqu’à  présent,  qui 
se  substituent  à  la  cellule  comme  éléments  constitutifs  de  nos  tissus 
sains  et  malades,  et  aussi  comme  éléments  vecteurs,  véhicules  des  virus 
et,  d’une  manière  plus  générale,  des  maladies  transmissibles.  C’est  un 
grand  progrès  en  pathologie  :  mais  ce  n’est  nullement  la  substitution 
d’une  nouvelle  pathologie  à  l’ancienne. 

En  deux  mots,  la  bactérie  ne  prouve  pas  le  parasitisme,  parce  que  la 
bactérie  peut  se  produire  directement  dans  le  corps  sans  germe  extérieur. 
Donc,  pour  en  revenir  à  la  tuberculose,  les  recherches  récentes  précisent 
et  complètent  l’histologie  pathologique  de  cette  maladie;  elles  montrent 
dans  quoi  réside  l’élément  de  transmissibilité  ;  mais,  si  elles  appuient  la 
nature  virulente,  le  caractère  contagieux  de  la  maladie,  elles  ne  prou¬ 
vent  pas  plus  sa  nature  parasitaire,  que  les  expériences  de  Villemin.  » 
(Grasset,  Semaine  médicale,  1883,  p.  111.) 

Toutefois  la  majorité  des  histologistes  et  des  médecins  ont  confirmé 
pleinement  les  recherches  de  Koch  et  accepté  ses  conclusions. 

D’autre  part  d’importants  travaux  sont  venus  compléter  les  résultats 
obtenus  par  le  savant  de  Berlin,  et  je  rappellerai  entre  autres  les  études 
de  Cornil  et  Babès  sur  la  topographie  et  le  rôle  du  bacille  dans  l’ana¬ 
tomie  pathologique  de  la  tuberculose,  études  présentées  en  avril  1883  à 
l’Académie  de  médecine. 

Pour  commencer  par  les  lésions  les  plus  simples,  Cornil  et  Babès  expo- 
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sent  ce  qu’on  observe  dans  les  granulations  tuberculeuses  à  leur  début 
dans  les  membranes  séreuses,  dans  les  méninges,  par  exemple.  Si  l’on 
examine  sur  une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  du  cerveau  une 
masse  tuberculeuse,  développée  dans  la  pie-mère,  on  constate,  d’habi¬ 
tude,  à  son  centre,  un  vaisseau  oblitéré  par  de  la  fibrine  et  des  cellules 
lymphatiques,  et  dans  cette  fibrine  on  aperçoit  les  bacilles  caractéris¬ 
tiques  de  la  tuberculose.  Dans  les  parois  du  voisinage,  on  en  rencontre 
également  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Il  est  probable  que  c’est  la 
coagulation  fibrineuse  intra-vasculaire  qui  est  envahie  la  première. 

Lorsque,  à  une  période  un  peu  plus  avancée,  il  y  a  des  granulations 
dans  le  tissu  des  circonvolutions  cérébrales,  les  mêmes  particularités 
se  trouvent  dans  ces  granulations  ;  les  bacilles  siègent  dans  des  capil¬ 
laires  oblitérés  et  autour  d’eux. 

Dans  les  granulations  pleurales  récentes  les  bacilles  siègent  dans  les 
cellules  géantes  et  dans  le  tissu  embryonnaire  qui  constitue  l’infiltration 
tuberculeuse  (fig.  42). 

On  voit  également  des  bacilles  dans  la 
pleurésie  chronique  de  nature  tubercu¬ 
leuse,  seulement  ils  sont  disposés  d’une 
façon  un  peu  différente.  Dans  un  fait  de 
pleurésie  chronique  de  cette  nature,  la 
séreuse  était  constituée  par  un  tissu  fi¬ 
breux  plus  ou  moins  dense,  semi-trans¬ 
parent,  limitant  des  cavités  d’étendue 
Cellule  géante  danru^^tubercuie  (Cobkil  Variable,  dans  lesquelles  il  y  avait  un 
ei'Èisis,  Journal  de  vanat.,i!&i.)  liquide  caséeux.  C’est  dans  ce  liquide 
caséeux  que  Cornil  et  Babès  ont  vu  les 
bacilles,  principalement  dans  les  anfractuosités  intermédiaires  aux  deux 
plèvres.  Le  bord  des  fausses  membranes  et  les  interstices  entre  les  fais¬ 
ceaux  conjonctifs  de  la  plèvre  épaissie  en  montraient  également.  Le 
nombre  de  ces  bacilles,  leur  dissémination,  sont  des  plus  variables,  et  je 
dois  signaler  ce  fait  qu’il  leur  a  été  impossible  d’en  rencontrer]  dans  un 
cas  de  méningite  tuberculeuse  ;  il  est  vrai  qu’ils  disposaient  seulement 
d’une  petite  quantité  du  tissu  morbide. 

En  même  temps  que  les  bacilles,  on  trouve  souvent  de  petits  grains 
irréguliers,  soit  disposés  bout  à  bout,  soit  isolés,  qui  se  colorent  parle 
procédé  d’Ehrlich,  comme  les  bacilles.  Ces  grains  isolés  peuvent  exister 
seuls  dans  la  paroi  des  vaisseaux  ou  dans  les  granulations  tuberculeuses. 
D’ailleurs  la  dissémination  des  micro-organismes  est  des  plus  irrégulières. 
Sur  un  même  sujet,  ils  manquent  en  certains  points,  tandis  qu’ils  sont 
très-nombreux  en  d’autres.  Cette  particularité  ne  se  trouve  pas  dans  la 
lèpre,  où  les  bacilles  sont  uniformément  répartis. 

Cornil  et  Babès  ont  également  étudié  la  topographie  de  ces  micro¬ 
organismes  sur  les  muqueuses,  en  particulier  sur  des  coupes  provenant 
d’un  fait  qui  avait  été  étudié  déjà  il  y  a  trois  ans  et  dans  lequel  la  luette, 
les  amygdales,  le  pharynx,  le  larynx,  étaient  le  siège  d’une  tuberculose 
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très-étendue,  ulcérée  par  places,  et  de  lésions  très-prononcées  des  vais¬ 
seaux. 

Si  l’on  pratique  une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  de  la  mu¬ 
queuse,  on  trouve,  dans  les  couches  de  l’épithélium  stratifié,  une  cer¬ 
taine  quantité  de  bacilles  migrateurs,  disposés  entre  les  cellules  épithé¬ 
liales,  dans  les  espaces  que  M.  Ranvier  considère  comme  des  voies 
lymphatiques.  On  en  trouve  également  dans  le  tissu  conjonctif,  répartis 
dans  les  cellules  embryonnaires  qui  constituent  le  tubercule,  dans  le 
protoplasma  de  ces  cellules,  autour  des  noyaux.  Dans  ces  mêmes  points, 
les  vaisseaux  très-dilatés  étaient  souvent  remplis  par  de  la  fibrine  coa¬ 
gulée.  Ces  caillots  intra-vasculaires  renfermaient  aussi  une  quantité  plus 
ou  moins  grande  de  bacilles.  Çà  et  là  se  trouvaient  disséminées  des  gra¬ 
nulations  tuberculeuses  typiques  avec  cellules  géantes  et  tissu  embryon¬ 
naire  ;  les  cellules  géantes  étaient  remplies  de  bacilles  ainsi  que  le  tissu 
voisin  appartenant  au  follicule  tuberculeux. 

Cornil  et  Babès  ont  examiné  aussi  une  muqueuse  intestinale  sur  laquelle 
se  trouvait  une  ulcération  tuberculeuse.  La  surface  de  l’ulcération  pré¬ 
sentait  un  tissu  hyalin  fortement  coloré  en  rouge  par  l’aniline.  La  mu¬ 
queuse  infiltrée  de  cellules  embryonnaires  offrait  un  tissu  réticulé  avec 
de  petites  lacunes  logeant  des  cellules  embryonnaires.  Dans  le  protoplasma 
des  cellules,  on  trouvait  les  bâtonnets  caractéristiques  de  la  tuberculose. 
11  y  en  avait  aussi  dans  les  cellules  géantes  et  dans  la  paroi  des  vaisseaux. 
L’examen  du  poumon  a  donné  à  peu  près  les  mêmes  résultats  dans  la 
tuberculose  aiguë  miliaire,  dans  les  granulations  fibreuses  et  dans  les 
excavations  du  poumon.  Si  l’on  examine  les  granulations  tuberculeuses 
récentes  formées  dans  les  lobules,  on  trouve,  dans  les  cellules  épithé¬ 
liales  et  lymphatiques  contenues  dans  les  alvéoles  pulmonaires  et  dans 
^  le  tissu  conjonctif  épaissi  qui  sépare  ces  alvéoles  les  uns  des  autres,  des 
bacilles  situés  dans  ces  divers  éléments  ou  entre  eux.  Ces  bacilles  exis¬ 
tent  même  dans  des  granulations  devenues  tout  à  fait  fibreuses,  ainsi  que 
cela  a  lieu,  par  exemple,  dans  certains  poumons  infiltrés  de  charbon  et 
atteints  de  pneumonie  interstitielle  ardoisée.  Les  bacilles  siègent  dans  ces 
tubercules  fibreux,  entre  les  faisceaux  du  tissu  fibreux  qui  les  constituent. 

Il  existe  des  faits  de  tuberculose  pulmonaire  chronique  dans  lesquels 
les  cavernes  seules  présentent  des  bacilles  en  grande  quantité.  Dans 
d’autres  faits,  les  granulations  et  les  masses  tuberculeuses  récentes  en 
contiennent  un  grand  nombre.  Il  peut  même  se  faire  par  exception 
qu’une  caverne  contienne  un  très-petit  nombre  de  bacilles  ou  n’en  con¬ 
tienne  pas  du  tout. 

Si  l’on  examine  une  caverne  tuberculeuse,  on  trouve  des  bacilles  dans 
le  tissu  cellulaire  embryonnaire  qui  forme  les  parois  de  cette  caverne, 
dans  les  débris  du  tissu  qui  résultent  de  la  destruction  des  parois  des 
alvéoles  et  des  bronches,  et  qui  proémine  surtout  dans  la  caverne  sous 
forme  de  villosités,  et  dans  le  liquide  qui  les  revêt.  Cette  dernière  parti¬ 
cularité  explique  pourquoi  on  trouve  des  bacilles  en  quantité  plus  ou 
moins  considérable  dans  les  crachats  de  tous  les  tuberculeux  atteints  de 
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cavernes  pulmonaires.  Dans  ces  crachats  on  observe  facilement  les  bâton¬ 
nets  caractéristiques  avec  leur  forme  irrégulière,  tantôt  rectilignes,  tantôt 
sinueux,  souvent  recourbés  en  crochets  à  leur  extrémité.  Ces  bâtonnets 
présentent  souvent  de  petits  grains  dans  leur  intérieur.  On  a  laissé  dans 
un  tube  des  crachats  de  tuberculeux  qui  ont  été  examinés  de  temps  à 
autre  pendant  six  semaines,  et  on  a  vu,  au  bout  d’une  dizaine  et  d’une 
quinzaine  de  jours,  les  grains  colorés  augmenter  en  très-grande  quantité, 
de  telle  sorte  que  les  bacilles  réduits  à  des  grains  colorés  placés  bout  à 
bout,  très-rapprochés  les  uns  des  autres,  simulaient  quelquefois  des 
figures  analogues  à  celles  des  sarcines  (fig.  45  et  44). 


Dans  une  observation  de  péricardite  chronique  tuberculeuse  carac¬ 
térisée  par  un  épaississement  fibreux  des  deux  feuillets  du  péricarde,  et 
par  des  tubercules  fibreux  avec  des  cellules  géantes,  il  n’y  avait  pas  de 
bacilles,  mais  seulement  des  grains  arrondis  siégeant  dans  des  cellules 
géantes  et  se  colorant  de  la  même  façon  que  les  bacilles  par  le  procédé 
d’Ehrlich. 

A  la  surface  du  péritoine  intestinal,  au  niveau  des  ulcérations  tuber¬ 
culeuses  de  la  muqueuse  de  l’intestin,  on  trouve,  dans  les  granulations 
tuberculeuses  de  la  séreuse,  de  nombreux  bacilles,  ainsi  que  dans  les 
voies  lymphatiques  de  l’intestin  et  du  mésentère. 

Ganglions  lymphatiques.  —  Les  ganglions  lymphatiques  de  la  racine 
des  bronches  ont  montré  des  bacilles  dans  deux  faits  de  tuberculose 
pulmonaire.  Dans  Uun  d’eux,  les  ganglions  étaient  infiltrés  de  charbon. 
Il  existait  quelques  bactéries  dans  les  parties  qui  contenaient  en  même 

h.  Bacilles  en  bâtonnets  formés  de  petits  grains  bout  à  bout;  a,  agglomération  des  pores  et 
bâtonnets  présentant  la  même  disposition  que  les  sarcines  de  Testomac;  c,  mucus  et  cellules  des 

^  c,  Grande  cellule  contenant  des  bacilles  ;  b,  cellule  pigmentée  contenant  aussi  des  bacilles  ; 
a,  bacilles  libres. 
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temps  des  grains  de  charbon,  mais  les  agglomérations  de  bacilles 
■étaient  surtout  manifestes  dans  les  follicules  tuberculeux  récents  de  la 
substance  corticale  d’où  ils  rayonnaient  dans  la  substance  médullaire.  Il 
y  avait  aussi  de  nombreux  bacilles  dans  la  capsule  et  dans  le  tissu  con¬ 
jonctif  du  médiastin  périphérique  aux  ganglions. Ils  étaient  situés  dans  les 
follicules  tuberculeux  et  autour  des  vaisseaux.  Les  ganglions  mésenté¬ 
riques,  dans  la  tuberculose  de  l’intestin,  montrent  des  bacilles  dans  les 
voies  lymphatiques  afférentes  du  ganglion,  dans  les  îlots  tuberculeux 
qui  occupent  la  substance  corticale,  autour  des  vaisseaux  sanguins  et 
dans  les  voies  lymphatiques  des  ganglions. 

Rate.  —  Dans  une  rate  pai’semée  de  granulations  tuberculeuses  très- 
petites,  au  milieu  de  chacune  desquelles  se  trouvaient  toujours  une  ou 
deux  cellules  géantes,  on  a  rencontré  constamment  un  ou  deux  ba¬ 
cilles  au  milieu  de  cellules  géantes.  Il  n’y  avait  pas  de  bacilles  dans  le 
reste  du  tissu  tuberculeux.  Dans  une  autre  rate  appartenant  à  un  enfant, 
et  qui  présentait  des  tubercules  caséeux,  on  n’a  pas  trouvé  de  bacilles. 

Foie.  —  Dans  un  fait  de  cirrhose  hépatique  observée  chez  un  tuber¬ 
culeux,  il  y  avait  des  nodules  avec  des  cellules  géantes,  mais  pas  de 
bacilles.  Dans  le  foie  des  cobayes  inoculés,  les  granulations  siègent  sur¬ 
tout  dans  les  espaces-portes.  Les  bactéries  sont  disposées  principale¬ 
ment  autour  des  branches  périlobulaires  de  cette  veine,  autour  des  ca¬ 
naux  biliaires  enflammés  et  distendus  et  dans  les  cellules  géantes.  Il 
existe  même  des  bactéries  dans  les  cananx  biliaires  extra-lobulaires,  au 
centre  des  granulations. 

.  Organes  urinaires.  —  Cornil  et  Babès  ont  examiné  quatre  cas  de 
tuberculose  du  rein.  Dans  l’un,  le  rein  présentait  de  grandes  masses  ca¬ 
séeuses,  des  ulcérations  de  la  muqueuse  des  uretères,  de  la  vessie  et  de 
’urèthre.  Il  y  avait  peu  de  bacilles  dans  les  masses  caséeuses,  mais  un 
assez  grand  nombre  à  leur  périphérie,  c’est-à-dire  dans  les  granulations 
plus  récentes  qui  siégeaient  autour  des  tubuli.  II  existait  des  bacilles 
dans  les  tubuli  urinifères  modifiés  par  cette  inflammation  tuberculeuse.  Les 
micro-organismes  siégeaient  là,  non  dans  les  cellules  épithéliales,  mais 
dans  les  cellules  rondes  migratrices  situées  dans  la  lumière  des  tubuli  où 
quelques-unes  étaient  libres.  Dans  la  vessie,  les  uretères  et  l’urèthre , 
les  bacilles  existaient  dans  les  granulations  tuberculeuses.  Dans  l’urine, 
les  cellules  migratrices  contenaient  des  bacilles,  mais  non  les  cellules 
épithéliales. 

Dans  un  second  fait,  il  s’agissait  d’une  phthisie  pulmonaire  chronique. 
L’un  des  reins  présentait  une  masse  caséeuse  dans  laquelle  les  bacilles 
étaient  rares  ;  mais  ils  existaient  en  assez  grande  quantité  à  la  péri¬ 
phérie  du  tissu  tuberculeux  de  date  plus  récente.  L’autre  rein  conte¬ 
nait  un  nodule  tuberculeux  de  la  grosseur  d’une  lentille.  A  son  centre, 
on  trouvait  une  artériole  dont  la  paroi  était  hyaline.  En  dehors  du 
vaisseau,  il  y  avait  une  zone  de  tissu  embryonnaire  et  des  cavités  fissu¬ 
râtes  remplies  d’une  quantité  considérable  de  bacilles.  Au  pourtour  de 
cette  zone,  on  trouvait  un  tissu  caséeux,  sans  bacilles,  dans  lequel  les 
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parties  constituantes  du  rein,  tubes  et  glomérules,  étaient  à  peine  recon¬ 
naissables,  et,  enfin,  tout  à  fait  à  la  périphérie,  des  granulations  plus  ré¬ 
centes  contenant  beaucoup  de  bacilles.  Le  tissu  rénal  périphérique  mon¬ 
trait  un  épaississement  fibreux,  des  cylindres  hyalins,  etc. 

Un  troisième  fait  de  phthisie  rénale  primitive  offrait  à  considérer  des 
tubercules  du  rein,  de  la  vessie,  de  la  prostate,  des  vésicules  séminales, 
des  canaux  éjaculateurs  et  de  l’urèthre.  11  y  avait  très-peu  de  bacilles  ;  ils 
se  montraient  seulement  dans  la  masse  caséeuse  du  rein  et  dans  la  pa¬ 
roi  vésicale  ;  mais  partout  on  trouvait  des  grains  possédant  la  même 
réaction  que  les  bâtonnets.  Dans  une  quatrième  observation  de  tuber¬ 
culose  rénale,  il  y  avait  une  phthisie  pulmonaire  chronique  et  une 
pleurésie  chronique  avec  beaucoup  de  bacilles;  autour  des  vaisseaux 
quelques  petites  granulations  contenaient  des  bacilles. 

Tuberculose  expérimentale.  —  Les  cobayes,  chez  qui  l’on  avait 
injecté,  dans  le  péritoine,  quelques  gouttes  de  crachats  de  phthisiques 
contenant  des  bactéries,  tués  cinq  ou  six  semaines  après  l’injection, 
présentaient  une  éruption  de  granulations  tuberculeuses  très-abondantes 
dans  la  rate,  le  foie,  le  péritoine,  les  ganglions,  l’intestin,  le  mésentère, 
les  organes  génitaux  et  le  poumon.  Partout  ces  granulations  contenaient 
une  grande  quantité  de  bacilles. 

Cornil  et  Babès  ont  aussi  recherché  les  bactéries  de  la  tuberculose  dans 
une  série  de  lésions  qui  sont  sur  la  limite  entre  la  tuberculose  et  la 
scrofule  ;  ganglions  strumeux,  abcès  scrofuleux  de  la  peau  et  de  la  ma¬ 
melle,  tumeurs  blanches,  etc. 

Trois  ganglions  scrofuleux  très-hypertrophiés  du  cou,  chez  des  indi¬ 
vidus  sains  du  reste  et  opérés  par  Polaillon,  ont  montré  deux  fois  les 
bacilles  caractéristiques.  Ils  étaient  en  très-petit  nombre  et  siégeaient 
exclusivement  dans  les  cellules  géantes.  Le  troisième  ganglion,  type  de 
sclérose  ganglionnaire,  n’en  possédait  pas. 

Dans  trois  pièces.  Tune  d’abcès  de  la  mamelle  regardé  comme  tuber¬ 
culeux,  les  deux  autres  d’abcès  tuberculeux  de  la  peau,  toutes  les  trois 
enlevées  par  Verneuil,  on  n’a  pas  rencontré  de  bactéries. 

Sur  trois  tumeurs  blanches  fongueuses  des  articulations,  les  bactéries 
n’^existaient  qu’une  seule  fois,  en  très-petit  nombre  et  uniquement  au  centre 
des  cellules  géantes. 

Il  a  déjà  été  dit  qu’on  n’avait  pas  trouvé  de  bacilles  dans  un  frag¬ 
ment  de  pneumonie  caséeuse  provenant  d’un  poumon  tuberculeux.  Le 
résultat  a  été  aussi  négatif  dans  une  pneumonie  interstitielle  où  le  pou¬ 
mon  était  infiltré  de  charbon  ;  dans  une  pleurésie  parsemée  de  granula¬ 
tions  fibreuses  et  noirâtres,  et  dans  une  pneumonie  caséeuse  avec  caver¬ 
nes  chez  un  syphilitique. 

Cornil  et  Babès  terminent  leur  travail  par  les  conclusions  suivantes  : 
Les  quarante  observations  anatomiques  examinées  au  point  de  vue  de  la 
recherche  des  bactéries  peuvent  se  diviser  en  trois  catégories  : 

1“  Celle  dans  laquelle  le  nombre  considérable  des  bacilles  de  la  tuber¬ 
culose  dans  tous  les  produits  tuberculeux,  granulations  et  infiltrations. 
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explique  parfaitement  la  genèse  des  lésions  d’inflammation  chronique 
qui  constituent  la  tuberculose. 

Les  lésions  sont  là  aussi  manifestement  liées  aux  bactéries  que  les  no¬ 
dules  de  la  lèpre,  maladie  dans  laquelle  le  rôle  des  parasites  est  aussi  bien 
démontré  que  dans  le  charbon.  La  propagation  de  ces  micro-oi’ganismes 
par  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  est  prouvée  par  leur  siège  à 
l’intérieur  et  autour  de  ces  vaisseaux. 

Cette  catégorie  de  faits  est  absolument  assimilable  aux  expériences 
d’inoculation  par  lesquelles  Koch,  en  injectant  à  des  centaines  d’animaux 
différents  les  bactéries  de  la  tuberculose,  purifiées  et  isolées  par  plusieurs 
cultures,  a  reproduit  constamment  la  tuberculose. 

2"  Dans  une  seconde  série  de  faits  les  bacilles  caractéristiques  de  la 
tuberculose  sont  peu  nombreux,  mais  il  en  existe  constamment  un  ou 
plusieurs  dans  les  cellules  géantes,  c’est-à-dire  au  milieu  des  gra¬ 
nulations  tuberculeuses.  On  doit  croire  que  là  aussi  les  bacilles  ont 
été  le  point  de  départ  de  l’inflammation  nodulaire,  parce  qu’ils  siègent 
à  son  centre.  Là  aussi,  le  pourtour  des  petits  vaisseaux  est  leur  siège 
d’élection. 

‘  Quelquefois,  au  lieu  des  bacilles  ou  à  côté  des  bacilles,  on  recontre 
des  grains  qui  se  colorent  de  la  même  couleur  par  la  même  série  de  ma¬ 
nipulations. 

Ces  grains  ne  sont  pas  les  éléinents  qui  ont  été  vus  tout  d’abord  par 
Klebs  et  Toussaint.  Nous. nous  sommes  assuré,  par  l’examen  des  tuber¬ 
cules  inoculés  à  l’aide  du  liquide  de  culture  de  Toussaint,  qu’il  existait 
des  bacilles  caractéristiques  dans  les  tubercules  d’inoculation. 

2°  Dans  une  3”  série  d’observations  relatives  à  la  tuberculose  chro¬ 
nique,  les  bacilles,  qui  sont  presque  toujours  dans  les  cellules  lympha¬ 
tiques  migratrices,  ne  se  trouvent  plus  que  dans  la  paroi  des  cavernes  ou 
des  bronches  ulcérées.  On  n’en  voit  généralement  point  dans  les  parties 
en  dégénérescence  caséeuse.  Cependant,  au  pourtour  des  ces  masses 
caséeuses,  on  en  rencontre  dans  la  zone  qui  contient  des  granulations  plus 
récentes.  Quelquefois  il  existe  encore  des  amas,  en  quelque  sorte  en¬ 
kystés,  dans  des  tubercules  fibreux  très-anciens,  entourés  de  dépôts  de 
charbon. 

Pour  commenter  les  cas  de  ce  genre,  où  le  nombre  des  bacilles  est 
loin  d’expliquer  toutes  les  lésions  observées  à  l’autopsie,  on  peut  sup¬ 
poser  qu’ils  ont  été  éliminés  ou  détruits,  mais  qu’ils  n’en  ont  pas  moins 
laissé  après  eux  des  inflammations  chroniques  de  nature  scléreuse  ou  des 
îlots  de  dégénérescence  caséeuse,  toutes  modifications  qui  persistent 
après  leur  disparition.  Pour  comprendre  cette  disparition  des  bacilles 
dans  les  produits  tuberculeux  anciens,  il  faut  tenir  compte  de  ce  fait 
qu’ils  sont  transportés  par  les  cellules  migratrices,  qu’il  s’en  fait  une 
élimination  constante  et  considérable  par  les  crachais  provenant  des 
bronches  et  des  cavernes,  par  les  catarrhes  et  par  la  surface  des  ulcéra¬ 
tions  de  l’intestin  et  des  urines.  D’ailleurs,  tout  n’est  pas  dit  sur  cette 
question  des  bacilles  de  la  tuberculose,  qui  ne  date  que  d’un  an.  Peut- 
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être  découvrira-t-on  d’autres  états  de  ces  mêmes  bactéries  qu’on  ne 

connaît  pas  encore. 

Mais  pour  aujourd’hui,  tout  en  tenant  compte  des  nombreuses  causes 
prédisposantes  de  la  phthisie,  on  ne  peut  nier,  en  face  des  découvertes 
de  Villemin  et  de  Koch,  que  le  parasitisme  n’en  soit  pas  la  cause 
essentielle. 

Déjà  le  7  janvier  1883  Babès  avait  communiqué  à  la  Société  anato¬ 
mique  le  résultat  de  ses  recherches  sur  le  mode  de  propagation  des 
bacilles  de  la  tuberculose  inoculée  au  péritoine.  Les  bacilles  pénètrent 
par  la  surface  de  la  séreuse  ;  ordinairement,  dans  les  points  de  péné¬ 
tration,  on  trouve  une  inflammation  et  une  dégénérescence  hyaline, 
au-dessous  desquelles  existent  les  parasites.  Ceux-ci  pénètrent  par  les 
voies  lymphatiques  jusqu’aux  ganglions  ou  aux  follicules  lymphatiques. 

On  peut  reconnaître  le  chemin  qu’ils  ont  suivi  parce  qu’on  en  trouve 
dans  les  cellules  endothéliales  hypertrophiées  des  organes  lymphatiques. 
Les  tissus  réticulés,  les  follicules  et  ganglions  lymphatiques,  sont  les 
réservoirs  de  ces  bacilles  ;  ici  presque  toutes  les  cellules  sont  hypertro¬ 
phiées  et  remplies  de  bâtonnets.  Dans  les  centres  d’invasion,  il  se  forme 
des  cellules  géantes,  une  hyperplasie  ou  une  confluence  des  cellules  en¬ 
dothéliales  qui  sont  également  pleines  de  parasites.  Dans  la  tuberculose 
inoculée,  les  bactéries  produisent  d’abord  une  péritonite  ou  une  pleu¬ 
résie  avec  épaississement  et  granulations  de  la  séreuse.  De  là  ils  pénè- . 
trent  dans  le  poumon,  dans  le  foie,  la  rate,  etc.,  en  produisant  des 
tubercules  de  ces  organes. 

Dans  la  tuberculose  chronique  on  trouve  peu  de  bacilles  ;  ils  se  rencon¬ 
trent  en  plus  grand  nombre  dans  la  tuberculose  aiguë.  Immédiatement 
après  la  mort,  les  bâtonnets  sont  longs  de  2  à  3  p,  et  d’une  épaisseur  de 
0  p,  3,  peu  courbés,  peu  granuleux,  à  bords  légèrement  inégaux;  on  les 
trouve  souvent  agglomérés  ;  quelquefois  on  voit  des  bacilles  plus  épiais 
formant  une  espèce  de  grappe  à  laquelle  sont  attachés,  sous  forme  de 
radiations  digitales,  d’autres  bacilles  plus  minces.  Quelques  heures 
après  la  mort,  ils  deviennent  plus  courts  et  plus  granuleux. 

Babès  a  trouvé  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  l’urine,  chez  le 
vivant,  dans  deux  cas  de  tuberculose  des  organes  génito-urinaires. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  l’intérêt  que  présentent  au  point  de  vue 
clinique  les  recherches  des  bacilles  dans  les  crachats.  Aussi  bien  ce  point 
a-t-il  été  étudié  sans  retard  par  un  certain  nombre  de  inicrographes  : 
Fraentzel  et  Balmer,  Bille,  Lichtheim  et  Giacosi,  Héron,  etc. 

Sur  le  conseil  de  mon  ami  le  D'  Straus,  son  interne  Cochez  a  fait 
sur  ce  sujet  des  recherches  très-bien  conduites  qu’il  a  communiquées  à 
la  Société  de  Biologie  (séance  du  26  mai  1883). 

Cochez  a  eu  recours  â  la  méthode  de  la  coloration  d’Ehrlich  :  ses 
recherches  ont  porté  sur  tous  les  malades  tuberculeux  qui  ont  passé 
depuis  deux  mois  dans  le  service  de  Straus  à  l’hôpital  Tenon.  Ses  col¬ 
lègues  lui  ont  aussi  donné  à  plusieurs  reprises  à  examiner  des  crachats 
sans  le  renseigner  sur  leur  provenance.  Enfin  il  a  soumis  à  un  examen 
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identique  les  produits  d’expectoration  de  malades  atteints  d’affections 
thoraciques  autres  que  la  tuberculose  (bronchite  aiguë,  bronchite  chro¬ 
nique,  emphysème,  etc.). 

Dans  tous  les  cas  de  tuberculose  avérée,  il  a  constamment  trouvé  des 
bacilles.  Leur  nombre  cependant,  ainsi  que  leurs  dimensions,  lui  ont 
paru  différer  dans  bien  des  cas.  En  effet,  tandis  que  plusieurs  prépa¬ 
rations  décelaient  une  quantité  souvent  considérabled’ organismes,  d’autres 
en  contenaient  à  peine.  Bien  mieux,  il  n’a  constaté  la  présence  de 
bacilles  dans  l’expectoration  de  certains  phthisiques  qu’après  deux  ou 
trois  examens  infructueux. 

Les  cas  de  tuberculose  qui  se  sont  offerts  à  son  observation  ont  varié 
au  point  de  vue  clinique.  Les  résultats  fournis  ont  varié  parallèlement. 

Une  malade  s’est  présentée,  atteinte  de  tuberculose  à  marche  ra¬ 
pide.  Entrée  à  l’hôpital  le  29  avril  1883,  elle  fait  remonter  son  affection 
à  quatre  mois  de  durée.  Avant  cette  époque,  santé  excellente.  Début  par 
toux,  sueurs  nocturnes,  douleurs  dans  les  côtés,  vomissements  amenés 
par  la  toux.  Actuellement  fièvre  continuelle  (entre  37“  et  40°),  diarrhée 
abondante,  signes  d’excavations  à  gauche.  Râles  sous-crépitants  au  sommet 
droit.  A  partir  du  8  mai,  crachats  rouillés,  visqueux,  aérés  ;  souffle  tubaire 
et  râles  sous-crépitants  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche.  Mort 
le  12  mai.  A  l’autopsie,  cavernes  comme  des  noix  au  sommet  gauche; 
bloc  hépatisé  à  la  partie  inférieure  du  lobe  supérieur  gauche  ;  poussée 
granulique  dans  les  deux  poumons,  ulcérations  tuberculeuses  de  l’in¬ 
testin. 

L’examen  de  l’expectoration  de  cette  malade,  pratiqué  journellement, 
a  toujours  permis  à  Cochez  de  constater  une  très-grande  abondance  de 
bacilles.  On  en  trouve  en  tous  les  points  de  la  préparation,  et  le  champ 
du  microscope  en  contient  toujours  un  grand  nombre.  Leur  forme  est 
variable  ainsi  que  leurs  dimensions.  A  côté  des  bâtonnets  relativement 
courts,  on  en  observe  de  très-longs,  plus  larges  et  manifestement  granuleux. 

Une  autre  malade,  actuellement  dans  ses  salles,  fait  remonter  le  début 
de  sa  maladie  à  18  mois.  En  ce  moment,  il  a  des  signes  d’excavation  à 
gauche  et  de  ramollissement  à  droite.  Les  symptômes  généraux  sont  très- 
accentués.  Ses  crachats  contiennent  aussi  une  grande  quantité  de  bacilles. 

A  côté  de  ces  formes  à  évolution  rapide,  Cochez  a  observé  un  grand 
nombre  de  tubercules  torpides,  . sans  réaction  générale. 

La  recherche  des  bacilles  a  été  dans  ces  cas  beaucoup  plus  laborieuse. 
Leur  nombre  en  effet  est  éminemment  variable  ;  ils  sont  irrégu¬ 
lièrement  répartis  dans  les  préparations;  celles-ci  peuvent  même  à  un 
moment  donné  ne  pas  en  contenir.  Aussi  a-t-on  dû  répéter  plusieurs  fois 
l’examen  de  certains  crachats  avant  d’arriver  à  la  constatation  du  bacille. 
Dans  deux  cas  de  tuberculose  sénile,  l’absence  de  bacilles  à  deux  examens 
successifs  fit  hésiter  entre  la  phthisie  et  la  dilatation  des  bronches, 
lorsqu’un  troisième  examen  permit  de  découvrir  l’organisme  de  la  tuber¬ 
culose  en  nombre  très-restreint.  Cochez  croit  donc,  à  la  suite  de  plusieurs 
observateurs,  comme  Balmers  et  Frantzel,  Héron,  que  le  nombre  et  le 
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degré  de  développement  des  bacilles  trouvés  dans  les  crachats  peuvent 
donner  des  indications  importantes  touchant  la  marche  de  l’affection. 

Un  des  collègues  de  Cochez  lui  donna  à  examiner  des  crachats  sans 
lui  en  dire  la  provenance.  L’absence  de  bacilles  dûment  constatée  lui 
permit  de  conclure  que  l’auteur  de  cette  expectoration  n’était  point  tuber¬ 
culeux.  Or  ce  malade  était  précisément  considéré  comme  un  phthisique. 
Un  examen  clinique  plus  attentif  provoqué  par  son  assertion  fait  main¬ 
tenir  le  diagnostic.  Quinze  jours  plus  tard,  le  malade  meurt,  et  à  l’au¬ 
topsie  on  trouve  une  sclérose  pulmonaire  avec  dilatation  des  bronches, 
sans  trace  de  tubercules. 

L’expectoration  de  plusieurs  emphysémateux,  celle  de  deux  malades 
atteints  de  bronchite  aiguë,  lui  ont  permis  de  faire  la  contre-expérience. 
Dans  tous  ces  cas,  il  n’a  jamais  pu  découvrir  de  bacilles.  Il  a  recherché 
quel  était  le  degré  de  puissance  de  bacilles  trouvés  dans  les  crachats 
évacués.  Dans  ce  but  Cochez  a  soumis  à  de  nouveaux  examens  des  crachats 
de  phthisiques  conservés  pendant  plusieurs  jours  sur  des  linges  ou  des 
mouches.  Les  bacilles  n’avaient  pas  disparu.  Leur  nombre,  bien  au  con¬ 
traire,  paraissait  s’être  accru  dans  des  produits  d’expectoration  conservés 
pendant  trois  semaines.  Leurs  dimensions  avaient  sensiblement  augmenté, 
surtout  dans  des  préparations  de  crachats  ayant  séjourné  à  l’étuve.  Déjà 
Cornil  a  constaté  leur  persistance  après  plusieurs  semaines  et  même  après 
plusieurs  mois. 

En  somme,  toutes  ces  données  ne  font  qu’apporter  la  preuve  directe 
défaits  déjà  connus.  La  propriété  infectieuse  des  crachats  des  phthisiques 
n’a-t-elle  pas  été  mise  hors  de  doute  par  les  expériences  de  Villemin? 
Louis,  attribuant  les  ulcérations  des  voies  aériennes  et  du  tube  digestif 
chez  les  phthisiques  à  l’action  irritante  des  crachats,  n’a-t-il  pas  entrevu 
une  partie  de  la  vérité  ?  Les  expériences  de  Tappeiner  faisant  respirer  à 
des  chiens  des  particules  de  crachats  desséchés,  et  obtenant  ainsi  la 
tuberculose,  ne  montrent-elles  pas  la  résistance  du  principe  infectieux 
contenu  dans  ces  crachats?  C’est  là  peut-être  le  point  de  départ  de  cer¬ 
taines  phthisies  développées  chez  des  individus  sains  ayant  vécu  plus  ou 
moins  longtemps  avec  des  tuberculeux.  En  tout  cas,  ce  fait  de  la  longue 
persistance  des  bacilles  dans  les  crachats  mérite  d’être  pris  en  sérieuse 
considération  au  point  de  vue  prophylactique. 

De  cet  exposé  Cochez  croit  pouvoir  tirer  les  conclusions  suivantes  : 
,1°  Un  examen  suffisamment  approfondi  des  produits  d’expectoration  des 
phthisiques  décéléra  constamment  la  présence  des  bacilles  de  la  tuber¬ 
culose.  2°  Le  plus  ou  moins  grand  nombre  de  bacilles  pourra  peut-être 
fournir  des  données  sur  la  marche  de  l’affection.  5°  Réciproquement, 
l’absence  de  bacilles,  constatée  à  plusieurs  reprises  dans  des  produits 
d’expectoration,  permettra,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  d’écarter  le 
diagnostic  de  tuberculose.  11  n’y  a  pas  à  insister  sur  l’importance  de  ce 
fait  qui  trouvera  son  application  en  clinique  dans  maintes  circonstances  : 
tuberculose  aiguë,  pleurésie  séreuse  et  purulente,  dilatation  bron¬ 
chique,  tuberculose  au  début,  etc.  4°  Les  crachats  des  phthisiques 
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constituent  un  milieu  de  culture  favorable  aux  bacilles  de  la  tuberculose. 
Il  importe  donc  de  recourir  à  des  précautions  antiseptiques  minutieuses 
pour  désinfecter  les  linges  ou  les  vases  qui  auront  été  souillés  par  leur 
contact. 

J’ai  tenu,  dans  une  question  si  délicate  et  si  importante,  à  reproduire 
ici  les  pièces  principales  du  procès.  Un  fait  indiscutable  me  paraît  en 
résulter  ;  l’existence,  dans  les  tissus  et  les  excrétions  des  phthisiques, 
d’un  microbe  immobile,  de  forme  spéciale,  le  bacille  de  la  tuberculose. 

Tout  concourt  à  faire  admettre  que  ce  parasite  joue  un  rôle  pré¬ 
dominant  dans  le  processus  tuberculeux.  Toutefois  il  est  juste  de  déclarer 
que  le  pouvoir  pathogénique  du  bacille  tuberculeux  ne  pourra  être  réelle¬ 
ment  discuté  que  lorsque  l’épreuve  des  cultures  aura  donné  lieu  à  des 
recherches  plus  multipliées  et  moins  controversables. 

Il  est  certain  que  les  changements  que  Koch  a  fait  subir  à  la  méthode 
traditionnelle,  que  l’emploi  des  cultures  dans  le  sérum  gélatineux,  ne 
permettent  pas  une  conviction  absolue.  D’autre  part  les  expériences  de 
Koch  ne  semblent  pas  avoir  été  faites  en  nombre  suffisant,  et  jusqu’au¬ 
jourd’hui  n’ont  été  répétées  que  par  un  nombre  restreint  de  savants 
qui  n’ont  pas  tous  obtenu  les  mêmes  résultats. 

Toutefois,  je  le  répète,  à  l’heure  actuelle,  l’ensemble  des  documents 
positifs  est  déjà  tel  qu’il  est  bien  difficile  de  ne  pas  supposer  que 
la  démonstration  s’achèvera  et  que  l’avenir  donnera  définitivement  raison 
à  la  théorie  actuelle  de  la  tuberculose. 

Formes  cliniques  de  la  tuberculose.  —  Il  est  bien  évident  que  la 
nouvelle  conception  de  la  tuberculose  s’adapte  merveilleusement  à  cette 
forme  clinique  de  la  maladie  désignée  sous  le  nom  de  tuberculose  aiguë 
miliaire  généralisée,  où  un  grand  nombre  d’organes  est  envahi,  où 
l’évolution  de  la  maladie  est  très-rapide  et  reproduit  le  tableau  sympto¬ 
matique  ordinaire  des  maladies  infectieuses. 

On  comprend  aisément  que  le  microbe  tuberculeux,  une  fois  introduit 
dans  l’organisme  par  une  des  voies  indiquées  plus  haut,  y  pullule  et, 
conduit  par  le  courant  circulatoire,  infecte  progressivement  et  rapidement 
les  divers  tissus  et  les  divers  liquides  de  l’économie. 

On  a  voulu  pénétrer  intimement  dans  le  mécanisme  de  cette  généra¬ 
lisation. 

On  se  rappelle  queBuhl  admet  que,  concurremment  avec  les  tubercules 
miliaires  des  divers  organes,  il  existe  toujours  quelque  part  un  foyer 
■caséeux  plus  ancien  qui  constituerait  le  point  de  départ  de  la  poussée 
de  tuberculose  aiguë.  L’examen  des  faits  a  démontré  ce  qu’il  y  avait 
d’exagéré  dans  l’opinion  de  Buhl,  dans  cette  manière  d’envisager  la 
granulation  grise  comme  le  produit  nécessaire  de  la  germination  de  la 
matière  caséeuse. 

Pour  expliquer  comment  le  virus,  suivant  l’expression  de  Cohnheim, 
réussit  à  faire  apparaitre,  en  un  temps  si  court,  un  nombre  si  extraor¬ 
dinaire  de  nodules,  on  a  eu  recours  à  plusieurs  hypothèses.  Ainsi  Ponfick 
aurait  observé,  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  une  tuberculose  et 
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une  infiltration  caséeuse  du  canal  thoracique;  il  est  vrai  que  Cohnheim 
déclare  n’avoir  jamais  pu  rencontrer  une  telle  lésion.  D’autre  part, 
Weigert  aurait  constaté  plusieurs  fois  une  tuberculisation  des  vaisseaux 
sanguins  du  poumon ,  très-bien  caractérisée  surtout  dans  les  veines 
pulmonaires.  Les  recherches  dans  ce  sens  ne  sont  pas  suffisantes  en¬ 
core,  mais  jettent  déjà  quelque  jour  sur  le  mécanisme  en  vertu  duquel 
l’agent  tuberculeux  envahit  le  système  vasculaire  et  par  là  l’organisme 
tout  entier. 

Si  la  tuberculose  miliaire  aiguë  se  déduit  facilement  de  l’existence 
d’un  virus,  d’un  microbe  tuberculeux,  il  n’en  est  plus  de  même  pour 
les  autres  formes  de  la  tuberculose. 

On  s’explique  encore  que  le  germe,  une  fois  implanté  dans  le  poumon, 
par  exemple,  ne  s’y  développei’a  que  lentement,  donnant  lieu  à  la 
phthisie  pulmonaire,  l’une  des  formes  cliniques  les  plus  communes  de  la 
tuberculose  chronique.  11  suffira  qu’à  un  moment  donné  de  cette  tuber¬ 
culose  chronique  la  généralisation  survienne  pour  que  la  maladie  conserve 
en  son  entier  le  cachet  de  l’infectiosifé,  et  cette  interprétation  est  appli¬ 
cable  à  toute  tuberculose  chronique  se  terminant,  plus  ou  moins  tard, 
par  généralisation.  Il  ne  reste  plus  en  pareil  cas  qu’à  rendre  compte  du 
temps  d’arrêt  subi  par  l’évolution,  et,  à  défaut  de  preuves  positives,  ce 
que  la  pathologie  générale  enseigne  sur  les  questions  de  terrain,  de 
résistance  individuelle,  de  quantité  et  de  qualité  des  produits  infectieux, 
suffit  à  satisfaire  l’esprit. 

Mais  comment  interpréter  les  tuberculoses  locales? 

C’est  en  1871  que  parut  le  mémoire  de  Friedlânder  intitulé  ;  Des 
tuberculoses  locales,  qui  mettait  la  question  à  l’ordre  du  jour. 
Friedlânder  y  avait  surtout  pour  but  de  démontrer  l’identité  de  la  tu¬ 
berculose  et  de  la  scrofulose. 

Que  faut-il  donc  entendre  par  tuberculose  locale? 

A  côté  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  maladie  virulente  et  infec¬ 
tieuse  au  premier  chef,  que  plusieurs  auteurs  désignèrent  aussi  sous  le 
nom  de  granulie,  à  côté  des  tuberculoses  qui,  isolées  primitivement,  se 
généralisent  ensuite,  il  en  est  qui  échappent  à  la  généralisation  et  se 
résument  définitivement  en  des  désions  limitées  à  tel  ou  tel  organe. 
Ces  tuberculoses  partielles,  qui  restent  indéfiniment  limitées,  ce  sont 
les  tuberculoses  locales.  Ici,  la  loi  de  Louis  est  en  défaut  et,  pour  le  dire 
de  suite,  ces  exceptions  sont  beaucoup  plus  nombreuses  que  Louis  ne 
le  supposait. 

Ainsi  Louis  rapportait  lui-même  plusieurs  cas  de  tuberculose  méningée 
indépendante  de  la  phthisie  pulmonaire.  Cruveilhier,  Friedlânder,  d’après 
une  communication  verbale  de  Rechlinghausen,  signalent  le  cerveau- 
comme  le  siège  de  tuberculose  locale  des  plus  nettes.  Brouardel  étudie- 
la  tuberculose  locale  des  organes  génitaux  de  la  femme,  Reclus  celle  des 
organes  génitaux  de  l’homme.  Eichorst  et  Landouzy  publient  des  obser¬ 
vations  de  péricardite  tuberculeuse  isolée  donnant  lieu  à  une  hémorrhagie 
foudroyante.  Tapret,  étudiant  la  tul  erculose  des  organes  urinaires,  publie 
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un  certain  nombre  d’observations  dans  lesquelles  il  y  avait  absence 
absolu  de  phthisie  pulmonaire. 

C’est  surtout  à  propos  de  la  peau  que  la  question  de  la  tuberculose 
locale  a  été  l’objet  des  discussions  les  plus  vives. 

On  sait  qu’Alibert  avait  défendu  avec  grand  talent  la  nature  scrofu¬ 
leuse  du  lupus.  Toutefois  cette  opinion  n’avait  point  convaincu  tout  le 
monde,  et  les  partisans  de  l’école  anatomique  de  Virchow  se  montrè¬ 
rent  absolument  réfractaires,  puisque  Lebert  n’avait  point  trouvé,  après 
maints  efforts,  l'élément  tuberculeux.  Aussi  Virchow,  Pohl,  Neumann, 
Volkmann,  G.  Simon,  en  Allemagne,  Reyer  en  Fr-ance,  firent-ils  du  lupus 
une  simple  inflammation  de  la  peau  avec  production  plus  ou  moins 
abondante  de  tissu  de  granulation.  Bazin  lui-même,  qui  avait  d’abord 
établi  le  genre  lupus,  non-seulement  sur  les  caractères  morphologiques 
appréciables  à  Ja  vue  et  au  toucher  et  sur  la  forme  très-variable  de 
l’affection,  mais  encore  sur  la  forme  primitive  élémentaire  qui  est 
tuberculeuse,  Bazin,  dis-je,  finit  par  conclure,  avec  Auspitz,  en  faveur 
de  la  nature  fibro-plastique  de  l’altération  du  derme. 

C’est  Friedlânder  qui  affirma  le  premier  que  le  point  de  départ  du 
lupus  scrofuleux  est  la  plupart  du  temps  une  néoplasie  tuberculeuse.. 
«  Le  mémoire  de  F’riedlânder,  dit  Brissaud,  venait  tout  à  fait  à  point 
pour  confirmer  les  résultats  acquis  fort  peu  de  temps  auparavant  par 
Schüppel  et  Kôster.  Ces  deux  auteurs  avaient  donné  du  tubercule  une 
description  en  quelque  sorte  toute  nouvelle;  la  cellule  géante  et  les 
cellules  épithélioïdes  étaient  à  la  mode:  dans  les  ganglions  tuberculeux  et 
scrofuleux,  ainsi  que  dans  la  tumeur  blanche,  le  tubercule  élémentaire 
s’était  toujours  montré  rigoureusement  identique  à  lui-même;  il  était- 
bien  naturel  que  les  conclusions  de  Friedlânder,  en  tout  semblables  à 
celles  de  ses  prédécesseurs,  ajoutassent  encore  plus  de  poids  à  l’idée 
nouvelle  qu’on  commençait  à  se  faire  sur  la  constitution  du  tubercule,  jü 

Pourtant,  il  n’en  fut  pas  ainsi  ;  du  moins  un  certain  temps  s’écoula 
avant  que  les  opinions  de  la  jeune  école  prissent  place  dans  le  domaine 
classique.  Pendant  plusieurs  années,  au  sein  des  sociétés  savantes,  la 
question  fut  discutée  à  de  nombreuses  reprises  A  la  société  de  médecine 
de  Berlin,  Volkmann,  fort  au  courant  de  la  question,  tout  en  reconnaissant 
l’évidence  des  faits  annoncés  par  P’riedlânder,  insista  sur  quelques- 
différences  qui  séparaient  le  tubercule  ordinaire  du  tubercule  du  lupus, 
particulièrement  sur  le  plus  grand  nombre  de  cellulles  géantes  qu’on 
rencontre  dans  le  lupus  et  sur  une  moindre  tendance  à  la  régression.. 
Aussi  avança-t-il  que  le  point  de  départ  du  lupus  scrofuleux  était  un 
produit  de  nature  tuberculoïde. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  série  trop  nombreuse  des  recherches 
qui,  depuis  celles  de  Friedlânder,  ont  été  publiées  en  Allemagne  sur  la 
constitution  du  lupus.  Toujours  est-il  que  la  presque  universalité  des 
médecins  allemands  considèrent  aujourd’hui  le  lupus  comme  une  affec¬ 
tion  essentiellement  tuberculeuse. 

En  France,  on  a  marché  moins  vite ,  et  les  opinions  de  Bazin,  retour 
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d’Allemagne,  n’ont  pas  été  pi’isées  comme  elles  le  méritaient.  Dans  une 
revue  critique  sur  «  le  lupus  étudié  au  point  de  vue  anatomo-patholo¬ 
gique  »,  G  Homolle  passe  en  revue  les  différents  mémoires  relatifs  à  la 
question  et  n’accorde  que  très-peu  d’attention  aux  publications  nombreuses 
venues  de  l’autre  côté  du  Rhin  :  «  Quant  aux  hypothèses  de  Friedlânder 
et  de  Maïer,  dit  l’auteur,  elles  me  semblent  tout  à  fait  inadmissibles,  » 
Et  ailleurs  ;  «  Si  l’on  veut  conserver  un  sens  au  mot  tuberculose,  il  faut 
rejeter  toutes  ces  confusions.  » 

G.  Homolle  avait  qualité  plus  que  personne  pour  apprécier  à  leur 
juste  valeur  les  travaux  importants  qui  venaient  de  paraître  à  l’étranger 
sur  la  véritable  signification  anatomique  du  lupus.  Il  nous  semble  pour¬ 
tant  qu’il  n’a  pas  traité  avec  assez  d’égards  le  mémoire  de  Friedlânder. 
Si  nous  sommes  entrés  dans  tous  ces  détails,  c’est  afin  de  faire  voir 
que  pour  le  lupus,  ainsi  que  pour  la  plupart  des  faits  relatifs  à  la  tuber¬ 
culose,  la  vérité  a  d’abord  été  dite  en  France.  Exploitées  en  Allemagne, 
et  d’une  façon  très-remarquable,  les  opinions  de  Bazin  nous  reviennent 
aujourd’hui,  avec  le  contrôle  d’une  sérieuse  analyse  microscopique. 

La  description  de  Friedlânder  est  d’ailleurs  parfaitement  exacte. 
Nous  avons  observé  des  préparations  de  lupus  tuberculeux  qui  répon¬ 
dent  absolument  aux  faits  qu’il  avance.  La  localisation  de  la  tuber¬ 
culose  se  fait  dans  le  derme  ;  elle  est  quelquefois  diffuse,  étendue  un 
peu  en  nappe  et,  lorsque  plusieurs  follicules  voisins  sont  devenus  coales- 
cents,  la  simplicité  de  constitution  de  ces  follicules  est  assez  difficile 
à  reconnaître;  mais  forcément  on  la  retrouve  sur  des  follicules  isolés 
lorsque  le  processus  n’est  pas  trop  avancé,  c’e.st-à-dire  lorsque,  la  dégéné¬ 
rescence  caséeuse  n’ayant  pas  encore  étendu  trop  loin  les  limites,  la 
différence  des  zones  de  chacun  des  follicules  est  restée  appréciable. 

Quant  à  cette  forme  de  scrofulide  grave  qu’on  décrit  actuellement 
sous  le  nom  de  gomme  scrofuleuse,  elle  a  une  localisation  sous- 
dermique;  elle  évolue  aussi  beaucoup  plus  rapidement  que  le  lupus; 
et  cependant  elle  est  constituée  par  des  tubercules  vrais  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  formant  des  masses  caséeuses,  tantôt  enkystées, 
tantôt  diffuses,  au  voisinage  desquelles  sont  agglomérées  en  quantité 
variable  des  granulations  folliculeuses. 

Cette  lésion  offre  donc  une  disposition  générale  tout  à  fait  identique 
à  celle  des  tubercules  de  guérison.  Quant  à  l’existence  de  la  granulation 
transparente  dans  cette  variété  de  scrofulide,  nous  ne  saurions  l’affirmer; 
nos  observations  n’ont  porté  que  sur  des  cas  très-avancés,  mais  nous 
ne  mettons  pas  en  doute  qu’elle  puisse  y  être  rencontrée  un  jour  lorsqu’on 
sera  en  possession  de  pièces  anatomiques  recueillies  au  début  même  du 
processus,  à  l’époque  où  le  produit  morbide  est  encore  à  l’état  adulte, 
c’est-à-dire  quand  il  n’a  encore  subi  ni  la  transformation  fibreuse  ni  la 
dégénération  caséeuse. 

On  a  décrit  encore,  dans  ces  derniers  temps,  une  autre  variété  de  tu¬ 
berculose  locale,  la  tuberculose  locale  articulaire.  En  1869,  Kôster, 
étudiant  dans  cinq  cas  de  tumeurs  blanches  les  lésions  articulaires,  dit 
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que  les  articulations  renferment  un  grand  nombre  de  tubercules 
miliaires  ;  ceux-ci  étaient  contenus  dans  le  tissu  fongueux  des  os  et  la 
synoviale  et  aussi  dans  les  fistules  des  abcès  périarticulaires.  Il  trouva 
des  noyaux  complètement  caséeux,  d’autres  seulement  jaunâtres  au 
centre,  et  enfin  des  amas  moins  avancés.  «  Au  microscope,  dit  Kôster, 
on  voit  que  ces  noyaux  sont  constitués  par  des  amas  de  corpuscules 
arrondis  bien  distincts  du  tissu  de  granulation  qui  forme  la  gangue.  Ces 
nodules  sont  surtout  abondants  dans  les  couches  superficielles.  On  voit 
souvent  des  vaisseaux,  dans  le  voisinage,  se  résoudre  en  capillaires  et 
former  un  réseau  autour  d’eux,  mais  sans  y  pénétrer.  Les  cellules  de  la 
périphérie  sont  de  petites  cellules  lymphoïdes  ;  vers  le  centre  elles  de¬ 
viennent  plus  volumineuses,  plus  riches  en  protoplasma  ;  tout  à  fait  au 
centre  il  y  a  presque  toujours  une  ou  plusieurs  cellules  géantes,  à  nom¬ 
breux  noyaux.  Ces  nodules  sont  identiques  au  tubercule  miliaire,  car  ils 
ont  la  même  structure  et  la  même  évolution.  »  Kôster  conclut  que  les 
lésions  de  l’arthrite  fongueuse  sont  de  nature  tuberculeuse.  Quelque 
temps  après  Friedlânder,  plus  absolu,  affirmait  que  toutes  les  arthrites 
fongueuses  sont  dues  à  la  tuberculose. 

Déjà  Schüppel  avait  envisagé  de  la  même  manière  l’adénite  scrofu¬ 
leuse;  il  avait  été  encore  plus  loin.  Pour  lui,  en  effet,  il  n’est  pas  néces¬ 
saire,  pour  déterminer  la  nature  tuberculeuse  d’une  lésion,  que  l’on  y 
découvre  de  ces  nodules  microscopiques  formés  par  une  cellule  géante 
centrale,  et  une  zone  périphérique  de  cellules  embryonnaires  ;  la  seule 
présence  de  la  cellule  géante  suffit.  Et  comme  elle  se  retrouve  dans 
toute  adénite  dite  scrofuleuse,  toute  adénite  scrofuleuse  est  de  nature 
tuberculeuse  ;  c’est  la  tuberculose  locale  ganglionnaire.  Dans  toutes 
ces  tuberculoses  locales,  il  s’agit  de  lésions  chroniques  à  marche  lente. 
Il  semblerait  cependant  qu’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  que  la  tu¬ 
berculose,  tout  en  se  limitant  à  un  seul  organe,  à  un  seul  appareil,  peut 
évoluer  même  très-rapidement.  Au  mois  de  juillet  1883  Ch.  Robin  pré¬ 
sentait  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  cas  de  tuberculose  limitée 
au  système  ganglionnaire,  à  évolution  rapide,  et  ayant  présenté  l’appareil 
symptomatique  de  la  tuberculose  aiguë  généralisée. 

Que  deviennent  ces  tuberculoses  locales  en  face  de  la  conception  nou¬ 
velle  de  la  tuberculose? 

Encore  une  fois,  cette  fixation  du  bacille  tuberculeux  dans  un  point 
restreint  et  déterminé  est  chose  assez  difficile  à  concevoir.  L’expérimen¬ 
tation  seule  est  capable  de  juger  la  question.  Il  faut  bien  le  dire,  les 
résultats  qu’elle  a  donnés  jusqu’à  présent  sont  loin  d’être  affirmatifs,  du 
moins  en  ce  qui  concerne  le  lupus. 

Dans  une  série  de  recherches  expérimentales  et  histologiques  sur  la 
nature  du  lupus  (Soc.  de  Biologie,  séance  du  28  juillet  83),  Cornil  et 
Leloir  ont  essayé  de  résoudre  les  questions  suivantes  : 

1“  Le  lupus  inoculé  présente-t-il.  ce  caractère  majeur  de  tuberculome, 
c’est-à-dire  de  se  reproduire  et  d’amener  l’infection  générale  ? 

2°  Trouve-t-on  dans  le  lupus  le  microbe  qui,  depuis  les  travaux  de 
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Koch,  Baumgarten,  etc.,  paraît  être  l’élément  spécifique  du'  tubercule, 
le  bacille,  en  un  mot? 

3“  Si  ce  bacille  existe,  reproduit-il  le  tubercule  quand  on  l’inocule 
après  culture? 

Ces  auteurs  n’ont  encore  pu  répondre  qu’aux  deux  premiers  termes  de 
la  question,  leur  travail  n’étant  pas  complètement  terminé.  «  Ce  que 
nous  pouvons  affirmer  en  tous  cas,  disent-ils,  c’est  que,  si  les  bacilles 
existent  dans  le  lupus,  ils  sont  extrêmement  rares.  Nous  pouvons  rap¬ 
procher  de  ce  résultat  la  grande  inconstance  de  la  réussite  des  inocula¬ 
tions  ;  la  longue  période  qui  s’écoule  entre  l’apparition  des  tubercules 
et  la  date  de  l’inoculation  dans  les  cas  positifs,  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  dans  la  tuberculose  vraie.  Si  donc  le  lupus  est  une  tuberculose 
locale,  c’est  en  tout  cas  une  tuberculose  très-atténuée.  » 

Ces  expériences  devront  être  répétées  non-seulement  à  propos  du 
lupus,  mais  encore  à  propos  de  toutes  les  autres  tuberculoses  présumées 
locales.  Les  cultures  en  série  seules  démontreront  s’il  s’agit  en  réa¬ 
lité,  dans  ces  cas  douteux,  de  véritables  tuberculoses.  L’analomie  pa¬ 
thologique  est  insuffisante  à  résoudre  le  problème,  puisqu’on  ne  connaît 
plus  aujourd’hui  de  caractéristique  anatomique,  soit  des  productions 
tuberculeuses,  soit  des  productions  scrofuleuses.  Il  y  a  des  pseudo-tuber¬ 
cules  qui  sont  histologiquement  (la  question  du  microbe  écartée)  iden¬ 
tiques  aux  vrais  tubercules,  et  la  cellule  géante  n’est  plus  l’élément  dis¬ 
tinctif  de  la  lésion  tuberculeuse. 

A  côté  des  auteurs  qui  ont  considéré  comme  des  tuberculoses  locales 
certaines  altérations,  telles  que  le  lupus,  les  écrouelles,  la  tumeur 
blanche,  etc.,  envisagées  jusque-là  comme  les  manifestations  de  la  scro¬ 
fule,  quelques  médecins  ont  établi  différemment,  sur  ce  terrain,  les 
rapports  entre  les  deux  diathèses. 

Ainsi  pour  Grancher  les  tuberculoses  locales  de  Friedlânder,  répu¬ 
tées  avant  lui  pures  et  simples  lésions  scrofuleuses,  appartiendraient 
encore  au  tubercule;  mais  ce  serait  là  un  tubercule  spécial  composé 
uniquement  de  tubercules  microscopiques  ou  follicules  tuberculeux.  Ces 
tnberculoses  locales  ne  seraient  en  définitive  que  des  tuberculoses  arrê-^ 
tées  dans  leur  développement;  la  scrofule,  manifestée  par  des  tubercu¬ 
loses  locales,  ne  serait  qu’une  tuberculose  incomplète,  superficielle,  mo¬ 
difiée,  atténuée  peut-être  par  des  conditions  diverses  qui  restent  encore 
à  déterminer.  Je  reviendrai  plus  tard  sur  cette  séduisante  théorie,  qui,, 
pour  le  dire  en  passant,  trouve  des  arguments  favorables  dans  les  expé¬ 
riences  de  Cornil  et  Leloir  que  j’ai  rapportées  plus  haut. 

Enfin  les  inoculations  en  série  des  produits  provenant  de  tuberculoses 
locales  résoudront  définitivement  le  problème  de  savoir  s’il  faut  s’en  tenir 
à  l’opinion  ancienne,  si  les  tuberculoses  locales  de  Friedlânder  n’ont  pas 
de  raison  d’être,  s’il  faut  continuer  de  les  laisser  dans  le  cadre  de  la  scrofule 
ou  bien  encore  s’il  s’agit  là  d’altérations  primitivement  scrofuleuses  qui 
finissent  par  devenir  des  terrains  favorables  de  culture  pour  une  tuber¬ 
culose  ultérieure  et  terminale. 
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ÉvôLüTioN  CLINIQUE.  TOPOGRAPHIE.  CüRABaiTÉ.  —  Je  l’ai  déjà  dit,  révo¬ 
lution  de  la  tuberculose  se  fait  suivant  les  modes  les  plus  variés.  Elle 
peut  être  très-rapide,  galopante,  suivant  une  expression  classique,  et 
envahir  la  totalité  de  l’individu;  elle  peut  être  très-lente,  durer  de 
longues  années  et  se  cantonner  dans  un  seul  organe.  Elle  peut  même 
finir  par  disparaître,  guérir  complètement  !  Je  reviendrai  plus  loin  sur 
cette  curabilité. 

.  Assez  souvent,  une  tuberculose  chronique  et  localisée  se  complique 
tout  à  coup  de  généralisation  qui  clôt  la  scène  morbide  ;  d’autres  fois,  un 
processus  limité  qu’on  avait  jugé  de  nature  tuberculeuse  va  diminuant, 
s’éteint  ou  paraît  s’éteindre  complètement.  Puis,  après  un  temps  quel¬ 
quefois  très-long,  le  tubercule  reparaît  dans  ce  même  point  pour  y  évoluer 
désormais  sans  aucun  arrêt  et  avec  une  rapidité  variable.  Il  arrive  même 
que  ce  retour,  cette  réapparition  deia  lésion  tuberculeuse,  se  fasse  sur 
un  point  autre  que  celui  qui  avait  été  primitivement  frappé. 

Bon  nombre  de  cliniciens  auraient  fait  aussi  cette  remarque  que, 
lorsqu’au  cours  d’une  tuberculose  chronique  une  évolution  tuberculeuse 
se  fait  dans  une  autre  région,  le  foyer  primitif  s’amoindrirait,  comme 
par  une  sorte  de  révulsion  ;  il  n’est  pas  besoin  d’ajouter  que  de  telles 
constatations  comparatives  sont  peu  susceptibles  de  grande  précision  et 
qu’il  est  facile,  en  ces  circonstances,  de  prendre  les  apparences  pour  des 
réalités,  les  coïncidences  pour  des  rapports  de  cause  à  effet. 

Il  est  encore  bien  difficile  aujourd’hui  de  trouver  une  explication 
satisfaisante  à  ces  dissemblances  si  frappantes  sur  le  terrain  clinique. 
On  a  invoqué  l’influence  de  l’antagonisme  entre  les  diathèses,  mais, 
ainsi  que  je  l’ai  déjà  établi  à  l’article  Phthisie,  la  question  des  rapports 
des  diathèses  entre  elles  n’a  fourni  ici  aucun  éclaircissement  réel  :  j’en 
dirai  encore  quelques  mot  splus  tard. 

L’influence  de  l’âge  est  mieux  déterminée.  Dans  l’enfance,  surtout  au- 
dessous  de  huit  ans,  les  deux  formes  de  la  phthisie  pulmonaire  les  plus 
fréquentes  sont  la  forme  granulique  et  la  forme  pneumonique  caséeuse. 
La  phthisie  granulique  est  identique,  cliniquement  et  anatomiquement, 
dans  l’enfance  et  dans  l’âge  adulte.  Quant  à  la  phthisie  pneumonique,  si 
elle  peut  présenter  chez  l’adulte  la  marche  de  la  pneumonie  lobaire,  il 
n’en  est  jamais  ainsi  dans  la  première  enfance.  Par  contre,  la  phthisie 
pneumonique,  à  marche  de  broncho-pneumonie  disséminée  ou  pseudo- 
lohaire,  aiguë  ou  subaiguë,  est  très-commune  dans  la  première  en¬ 
fance;  elle  lui  est  presque  spéciale  (Cadet  de  Gassicourt).  Quant  à  la 
forme  chronique  de  la  tuberculose  pulmonaire,  elle  est  identique  à  celle 
de  l’adulte. 

Toutefois,  chez  les  enfants,  les  formes  fibreuses  sont  plus  rares  que 
chez  l’adulte.  Non-seulement  elles  sont  plus  rares,  mais  elles  ne  s’ac¬ 
compagnent  pas  habituellement  d’emphysème  (Perroud,  Bard)  :  c’est  que 
l’enfant  résiste  moins  que  l’adulte  à  la  phthisie  ;  c’est  que,  encore  une 
fois,  chez  lui  la  tuberculose  aiguë  généralisée,  la  phthisie  aiguë,  sont 
plus  fréquentes  que  chez  l’adulte. 
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Enfin,  je  rappellerai  que  chez  l’enfant  la  tuberculose  méningée  et 
osseuse  est  plus  fréquente  que  chez  l’adulte,  et  que  c’est  là  encore  une 
preuve  que  la  tuberculose  est  surtout  appelée  dans  les  organes  où  le 
travail  nutritif  est  le  plus  actif,  normalement  ou  anormalement.  C’est 
probablement  aussi  pour  celte  même  raison  que  la  tuberculose  génitale 
est  pour  ainsi  dire  spéciale  à  l’adolescent  et  à  l’adulte. 

De  même  que,  chez  le  vieillard,  la  tuberculose  est  plus  rare  que  chez 
l’adulte  et  l’enfant,  de  même  elle  y  affecte  de  préférence  la  forme  fibreuse, 
du  moins  en  ce  qui  concerne  les  poumons. 

«  La  plupart  de  nos  malades  sont  compris  entre  quarante  et  cinquante- 
cinq  ans  ;  la  phthisie  des  vieillards  est  souvent  fibreuse  ;  toujours  elle  a 
une  tendance  aux  productions  crétacées,  et  il  semble  que  les  causes 
pathologiques  aussi  bien  que  les  phénomènes  physiologiques  ont  moins 
d’activité  dans  l’âge  avancé.  La  fréquence  plus  grande  de  la  phthisie 
fibreuse  chez  l’adulte  et  le  vieillard  peut  encore  s’expliquer  parce  fait  que 
l’hérédité  a  déjà  moissonné  les  individus  doués  d’une  moindre  résistance 
et  que  plus  tard  les  formes  acquises  sont  peu  nombreuses.  Quoi  qu’il  en 
soit,  l’évolution  fibreuse  peut  exister,  nous  l’avons  déjà  dit,  même  chez 
les  enfants,  et  nous  tenons  de  M.  Perroud  que  chez  eux  elle  appartient 
de  préférence  encore  aux  formes  acquises  »  (Bard). 

En  présence  des  recherches  nouvelles,  on  peut  se  demander  si  ces 
différences  d’évolution  ne  pourraient  s’expliquer  en  partie  par  des  ques¬ 
tions  de  quantité,  d’activité,  d’atténuation  du  virus  tuberculeux.  Rien  de 
plus  rationnel  sans  doute,  mais  de  ce  côté  l’histoire  de  la  tuberculose  ne 
va  pas  encore  au  delà  des  présomptions. 

La  tuberculose  la  plus  fréquente  est  sans  contredit  la  tuberculose 
pulmonaire  ;  toutefois  on  sait  aujourd’hui  que  Louis  en  exagérait  l’impor¬ 
tance  dans  la  loi  qu’il  avait  formulée  ainsi  :  «  Après  quinze  ans,  il  ne  peut  y 
avoir  de  tubercules  dans  un  organe,  s’il  n’y  en  a  pas  dans  le  poumon.  » 
On  a  vu  plus  haut  que  des  tubercules  pouvaient  se  développer  dans  un 
organe  quelconque  et  y  achever  leur  évolution  sans  que  le  poumon  soit 
jamais  atteint. 

D’autre  part  la  tuberculose  peut  commencer  par  la  langue,  le  pharynx, 
où  Isambert  a  même  décrit  une  tuberculose  aiguë  primitive,  le  larynx, 
l’intestin,  le  péritoine,  les  méninges,  les  organes  génito-urinaires,  les 
os,  les  articulations,  etc.  D’ordinaire,  le  foyer  primitif  une  fois  constitué, 
les  choses  se  passent  ultérieurement  de  la  même  façon  que  si  le  poumon 
a  été  pris  le  premier.  Toutefois  il  est  certaines  particularités  à  noter. 
Ainsi,  certaines  tuberculoses  semblent  plus  infectieuses,  plus  malignes 
en  quelque  sorte  :  ainsi,  par  exemple,  la  tuberculose  buccale.  D’autres 
paraissent  être  infectieuses  au  minimum,  comme  la  tuberculose  du  testicule 
D’ailleurs,  en  certains  cas,  la  gravité  découle  beaucoup  plus  des  rapports 
anatomiques  que  du  caractère  infectieux  :  c’est  ce  qui  arrive  pour  la 
tuberculose  méningée,  la  généralisée  s’entend,  la  tuberculose  méningée 
limitée,  récemment  si  bien  décrite  par  Chantemesse,  affectant  des 
allures  moins  graves  et  moins  rapides. 
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Il  est  un  fait  de  topographie  microscopique  du  tubercule  qui  mérite 
que  je  m’y  arrête  quelques  instants. 

Quand  j’écrivais  l’article  Phthisie,  Charcot,  Malassez,  Rindfleisch, 
avaient  surtout  insisté  sur  les  rapports  du  tubercule  avec  les  conduits 
glandulaires,  les  bronches  y  comprises.  Ce  fait  reste  vrai,  mais  a  été 
modifié  et  complété  ultérieurement. 

Martin,  étudiant  d’abord,  sur  le  péritoine,  le  siège  et  la  structure 
des  tubercules  spontanés  ou  provoqués  par  inoculation,  reconnaît  que 
l’endothélium  est  conservé  à  leur  surface  et  il  en  conclut  que  le  tuber¬ 
cule  naît  des  cellules  et  des  vaisseaux  mêmes  de  l’organe  et  non  pas  de 
son  revêtement.  D’autre  part,  pour  Martin,  le  tubercule  naît  constam¬ 
ment  aux  dépens  des  vaisseaux  artériels,  veineux  ou  lymphatiques  ;  le 
tubercule  serait  toujours,  au  début,  une  endovascularite;  cette  endovas- 
cularite,  provoquée  par  une  irritation  spéciale,  déterminerait  l’extra¬ 
vasation  d’un  grand  nombre  de  globules  blancs,  qui  formeraient  d’abord 
de  petites  tumeurs  sous-endothéliales. 

Ces  tumeurs  sont,  pour  Martin,  des  centres  infectieux,  d’où  rayonnent 
de  toutes  parts  des  cellules  lymphatiques.  Sur  le  péritoine,  ces  cellules 
cheminent  dans  les  feuillets  de  la  séreuse  et  vont  former  une  multitude 
de  foyers  secondaires;  dans  les  organes  plus  complexes  l’infection  se 
propage  par  les  voies  lymphatiques.  Dans  le  poumon,  le  tubercule  paraît 
naître  souvent  sur  une  bronche,  mais  là  encore  il  est  le  résultat  de 
l’inflammation  des  vaisseaux  de  la  paroi  bronchique  :  «  Le  tubercule 
pulmonaire  est  une  artério-broncho-pneumonie,  caractérisée  par  une 
inflammation  proliférative  des  vaisseaux,  des  bronches  et  des  alvéoles  ; 
mais  l’endovascularite  domine  tout  le  processus,  et  en  est  presque  tou¬ 
jours,  et  probablement  même  toujours,  le  point  de  départ.  » 

Déjà  d’ailleurs  Charcot  et  Grancher  avaient  indiqué  ces  altérations  vascu¬ 
laires,  et  Cornil,  qui  depuis  longtemps  avait  signalé  les  rapports  des 
granulations  avec  les  vaisseaux  dans  les  tubercules  de  l’encéphale,  a 
repris  récemment  cette  question  à  propos  de  la  méningite  tuberculeuse  : 
il  a  trouvé,  sur  les  vaisseaux  situés  au  milieu  des  tubercules,  une  tu¬ 
nique  interne  notablement  épaissie  par  inflammation  et  présentant  des 
cellules  géantes. 

Il  n’est  pas  besoin  de  faire  remarquer  quel  appoint  ces  constatations 
fournissent  à  la  doctrine  de  l’infection  et  combien  elles  ont  préparé, 
comme  je  l’ai  déjà  dit  plus  haut,  la  découverte  du  parasite  de  la  tubercu¬ 
lose.  Plus  récemment  encore,  Kiener,  dans  une  étude  sur  la  tuberculose 
des  séreuses,  confirmait  le  grand  rôle  que  jouent  les  lésions  vasculaires 
dans  le  développement  des  tubercules.  Pour  lui,  les  nodules  tubercu¬ 
leux  siègent  quelquefois  dans  le  tissu  adipeux  qui  enveloppe  les  gros 
troncs  vasculo-nerveux,  et  alors  ils  sont  exactement  circonscrits  dans 
un  lobule  de  ce  tissu  adipeux,  mais  bien  plus  souvent  ils  sont  en  rap¬ 
port  immédiat  avec  les  vaisseaux  ;  ils  embrassent,  à  la  manière  d’un 
manchon  fusiforme,  un  capillaire  sanguin  ou  un  vaisseau  lymphatique  ; 
ils  siègent  sur  un  des  côtés  du  vaisseau,  ou  dans  l’angle  de  bifurcation 
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de  deux  branches,  ou  entre  l’artériole  et  la  veinule  dont  ils  dépriment 
les  parois  correspondantes. 

.  Relativement  à  leur  structure  les  tubercules  des  séreuses  peuvent, 
d’après  Kiener,  être  ramenés  à  quatre  types  principaux  ;  le  premier,  qu’on 
ipourrait  appeler  anévrysme  miliaire  tuberculeux;  le  deuxième,  an- 
■gliome  plexiforme  tuberculeux  ;  le  troisième,  granulome  tuberculeux; 
le  quatrième,  fibrome  tuberculeux. 

C’est  Cohnheim  qui  a  surtout  montré  combien  la  conception  nouvelle 
de  la  tuberculose  s’adapte  étroitement  au  mode  d’évolution  topogra^ 
phique,  macroscopique,  des  lésions  tuberculeuses. 

Il  pose  d’abord  en  principe  qu’un  produit  tuberculeux  prend  nais¬ 
sance  partout  oii  le  virus  tuberculeux  pénètre  et  séjourne  un  certain 
temps,  c’est-à-dire  partout  où  il  trouve  l’occasion  de  s’insinuer  et  de 
se  fixer.  Aussi,  ajoute-t-il,  est-ce  la  porte  par  où  entre  le  virus  qui  joue 
le  rôle  le  plus  important  dans  la  localisation  du  premier  siège  de  la 
maladie;  mais,  quand  une  fois  le  virus  a  pénétré  dans  le  corps,  sa  pro¬ 
pagation  est  réglée  par  les  dispositions  locales,  par  les  voies  naturelles 
de  l’organisme,  en  sorte  que,  d’un  côté,  sa  marche  pourra  être  très- 
variable,  tandis  que,  d’un  autre,  son  entraînement  éventuel  dans  le  tor¬ 
rent  circulatoire  rendra  possible  l’envahissement  par  le  tubercule  de  tel 
ou  tel  organe  très-éloigné  de  la  lésion  primitive. 

Le  cas  de  beaucoup  le  plus  commun  est  celui  où  le  virus  tuberculeux 
pénètre  dans  l’organisation  avec  l’air  de  la  respiration,  et  c’est  ainsi 
qu’on  peut  s’expliquer  pourquoi  la  tuberculose  pulmonaire  présente  une 
telle  fréquence  et  une  telle  intensité.  D’autre  part,  de  même  que  les  par¬ 
ticules  de  charbon  introduites  avec  l’air  respiré  parviennent  jusqu’à  la 
plèvre  et  jusqu’aux  ganglions  lymphatiques  des  bronches,  de  même  il 
est  aisé  de  concevoir  pourquoi  la  tuberculose  pulmonaire  s’accompagne 
si  souvent  de  pleurite  et  d’adénite  péribronchique  tuberculeuses.  Enfin, 
lorsque  la  matière  tuberculeuse  ramollie  pénètre  dans  la  trachée,  puis 
dans  le  larynx,  elle  peut  infecter  ces  organes  et  consécutivement  le 
pharynx,  le  palais,  la  base  de  la  langue  et  les  amygdales. 

Une  grande  partie  de  cette  substance  est  certainement  avalée;  elle 
attaque  peu  l’œsophage,  qu’elle  traverse  trop  rapidement,  l’estomac,  où 
le  suc  gastrique  est  un  terrain  défavorable  pour  le  virus  tuberculeux 
organisé.  L’infection  sera  surtout  facile  dans  les  régions  où  le  contenu 
de  l’intestin  séjourne  plus  longtemps,  c’est-à-dire  au  niveau  de  la  valvule 
iléo-cæcale,  dans  la  partie  inférieure  de  l’iléon,  dans  le  cæcum  et  le  côlon 
ascendant.  Dans  ces  portions  de  l’intestin,  l’appareil  lymphatique  de  la 
paroi,  follicules  isolés,  qui  est  chargé  de  recueillir  et  d’absorber  les 
substances  ingérées,  cet  appareil  lymphatique  présente  les  lésions  tuber¬ 
culeuses  au  maximum,  puis  les  ganglions  mésentériques  s’envahissent  à 
leur  tour,  tandis  qu’une  partie  du  virus  passe  dans  le  système  porte  et  va 
altérer  l’organe  hépatique.  Quelquefois  même  l’envahissement  va  plus 
loin,  et  on  observe  des  tuberculoses  des  voies  biliaires  par  le  passage 
du  virus  de  l’intestin  dans  le  canal  cholédoque.  Mais  la  plus  imporfante 
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de  ces  propagations  est  la  péritonite  tuberculeuse  qui  vient  s’ajouter  au 
tableau  classique  de  la  phthisie  pulmono-intestinale.  Il  n’est  pas  besoin 
de  dire  que  les  choses  se  passeront  absolument  de  la  même  manière,  si  le 
point  de  départ,  au  lieu  d’être  une  tuberculose  pulmonaire,  a  été  une 
tuberculose  laryngée  primitive,  une  tuberculose  buccale  où  bucco-pha- 
ryngée,  etc. 

La  tuberculose  peut  être  primitivement  uro-génitale,  et  alors,  bien  que 
l’infection  directe,  par  transmission  immédiate,  soit  difficile  à  admettre, 
elle  n’est  pas  absolument  impossible,  au  moins  pour  Cohnheirn.  Il  pense 
qu’il  est  au  moins  admissible  qu’un  homme  puisse,  pendant  le  coït  avec 
une  femme  atteinte  de  tuberculose  utérine,  contracter  lui-même  une 
tuberculose  uréthrale,  et  qu’un  phthisique  devienne  apte  à  trans¬ 
mettre,  par  l’intermédiaire  du  sperme  (au  cas,  bien  entendu,  où  le 
virus  tuberculeux  passerait  dans  le  liquide  séminal),  à  transmettre,  dis-je, 
la  maladie  à  la  muqueuse  génitale  d’une  femme.  Mais  ce  mode  d’inva¬ 
sion  est  exceptionnel.  Règle  générale,  dit  Cohnheirn,  cette  tubercu¬ 
lose  est  une  maladie  d’excrétion  et  le  virus  est  excrété  par  les  reins, 
comme  le  sont  la  plupart  des  substances  étrangères  mises  en  liberté 
dans  le  sang  et  charriées  par  lui.  Le  tubercule  envahit  encore  les  cana- 
licules,  les  bassinets,  l’urèthre,  la  vessie  et  même  la  portion  prostatique 
de  l’urèthre. 

Tantôt  la  tuberculose  envahit  ainsi  méthodiquement,  d’une  façon 
continue;  tantôt  elle  saute  par-dessus  des  segments  isolés,  allant  des  bas¬ 
sinets  à  Turèthre,  de  là  à  la  vessie,  etc.  Souvent,  chez  l’homme,  elle  va 
de  la  vessie  à  Turèthre,  puis  à  la  prostate  et  de  là  aux  conduits  éjacula- 
teurs  et  jusqu’au  testicule. 

Chez  la  femme,  la  tuberculose  de  l’appareil  urinaire  suit  la  même 
marche. 

Quant  à  la  tuberculose  génitale,  il  est  extrêmement  rare  qu’elle  ait 
pour  siège  le  vagin.  On  la  rencontre  avec  son  maximum  de  fréquence 
dans  la  trompe,  puis  sur  la  muqueuse  utérine.  Dans  la  très-grande  majo¬ 
rité  des  cas,  le  virus  qui  pénètre  dans  la  trompe  vient  du  péritoine, 
lequel,  dans  la  tuberculose  génitale  de  la  femme,  n’est  presque  jamais 
exempt  de  tubercules. 

Cohnheirn  pense  que  la  tuberculose  méningée,  au  moins  dans  un  cei’- 
tain  nombre  de  cas,  obéit  à  la  même  règle,  et  il  ne  paraît  pas  éloigné 
d’admettre  avec  ’ÏVeigert  que  la  partie  supérieure  des  fosses  nasales  et  les 
canaux  qui  traversent  la  lame  criblée  de  Tethmoïde  constituent  pour  le 
virus  une  porte  d’entrée  dans  la  cavité  crânienne  (!). 

Pour  certaines  tuberculoses  primitives,  comme  celle  des  os,  celle  des 
articulations,  l’origine  reste  énigmatique.  On  a  fait  jouer  dans  ces  cas 
un  rôle  important  au  traumatisme;  mais  il  est  de  toute  évidence  que 
cette  condition  ne  peut  servir  qu’à  fixer  dans  un  point  déterminé  le  virus 
déjà  préexistant  dans  l’organisme,  à  moins  qu’on  n’aille  jusqu’à  admettre, 
dans  les  circonstances  où  le  traumatisme  a  déterminé  une  solution  de 
continuité,  une  absorption  par  la  plaie  du  parasite  tuberculeux.  On 
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expliquerait  ainsi  le  développement  de  tubercules  dans  les  vieux  abcès 
froids,  les  arthrites  chroniques  avec  fistules,  etc.,  etc. 

Les  tuberculoses  intestinale  et  mésentérique  primitives  seraient  pas¬ 
sibles  de  la  même  explication  ;  elles  seraient  dues  à  l’absorption  de  sub¬ 
stances  contaminées,  surtout  de  lait  provenant  de  vaches  phthisiques, 
et  ce  serait  justement  la  raison  de  la  fréquence  beaucoup  plus  grande 
chez  les  petits  enfants  de  la  phthisie  mésentérique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  tuberculoses  qui  s’expliquent  difficilement 
comme  tuberculoses  primitives  deviennent  faciles  à  concevoir  en  tant 
que  tuberculoses  secondaires.  Un  foyer  tuberculeux  une  fois  constitué, 
toute  autre  localisation  tuberculeuse,  quelle  qu’elle  soit,  a  sa  raison 
d’être,  en  vertu  du  transport  du  virus  dans  le  cercle  du  courant  sanguin. 
Tout  foyer  tuberculeux  peut  être  l’origine  de  tubercules  métastatiques 
qui  siégeront  dans  le  cerveau,  dans  les  os,  dans  le  corps  thyroïde,  la 
rate,  etc.,  etc.  D’autre  part,  dans  bon  nombre  d’observations,  la  pro¬ 
pagation  se  fera  en  vertu  de  conditions  anatomiques  déterminées  :  par 
exemple,  la  propagation  qui  se  fait  du  péritoine  à  la  rate  ;  celle  qui  s’ef¬ 
fectue,  par  les  voies  lymphatiques,  du  diaphragme  à  la  plèvre  ;  celle  qui 
va  de  la  plèvre  au  péricarde  et  de  là  au  tissu  cardiaque  lui-même;  celle 
qui  a  lieu  de  la  pie-mère  à  la  dure-mère,  etc.,  etc. 

Toutes  ces  déductions,  brillamment  défendues  par  Cohnheim,  sont  en 
vérité,  sauf  quelques-unes  peut-être,  absolument  rationnelles,  et  en  pré¬ 
sence  de  ces  procédés  si  nombreux  de  généralisation  il  faut  s’étonner  que 
parfois  la  tuberculose  puisse  s’isoler  et  se  localiser  si  longtemps.  Aussi 
comprend-on  que  beaucoup  d’auteurs  aient  refusé  de  voir  dans  ces  tuber¬ 
culoses  locales  de  véritables  tuberculoses  et  aient  dénié  à  l’organisme 
un  aussi  grand  pouvoir  de  résistance. 

La  guérison  du  tubercule,  au  point  de  vue  anatomique,  est  parfaite¬ 
ment  connue  depuis  Cruveilhier,  qui  découvrit  le  tubercule  de  gué¬ 
rison.  Le  grand  anatomo-pathologiste  avait  démontré  que  les  tubercules 
sont  curables  à  toutes  les  périodes  de  leur  développement  et  sous  toutes 
leurs  formes. 

Grancher,  dans  ses  remarquables  études  sur  la  tuberculose,  a  insisté 
beaucoup  sur  la  tendance  naturelle  du  tubercule  à  passer  à  l’état  fibreux; 
Charcot,  de  son  côté,  faisait  connaître  les  tubercules  stationnaires.  Clini¬ 
quement,  la  guérison  n’est  pas  moins  évidente,  non-seulement  en  ce  qui 
concerne  la  tuberculose  chronique,  mais  même  pour  la  tuberculose 
aiguë.  Toutefois,  il  faut  reconnaître  que,  pour  ce  dernier  cas,  les  obser¬ 
vations  concluantes  sont  fort  rares.  «  On  trouve  cependant  dans  les  au¬ 
teurs,  dit  Mairet,  et  entre  autres  dans  Empis,  des  observations  qui  nous 
semblent  indiscutables,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  et  dans  lesquelles 
on  constate  une  amélioration  telle  que  le  malade  semble  guéri.  Mais, 
il  faut  le  reconnaître,  le  plus  souvent,  si  on  suit  le  malade  après  son 
apparente  guérison,  on  ne  tarde  pas  à  retrouver  de  nouvelles  manifestas 
tiens  tuberculeuses.  La  guérison  n’est  donc  que  temporaire.  » 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  guérison  de  la  tuberculose  est  un  fait  avéré.  La 
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théorie  microbique  ne  l’explique  pas  sans  doute  mieux  que  les  autres 
théories,  mais  elle  n’est  pas  plus  inconciliable  que  les  autres.  La  tuber¬ 
culose  se  rapproche  même  encore  par  là  d’autres  affections  évidemment 
infectieuses. 

La  résistance  de  l’organisme  peut  l’emporter  sur  l’activité  du  principe 
morbifique.  L’infection  [tuberculeuse,  dit  Cohnheim,  peut  être  vaincue 
par  l’organisme  humain;  elle  peut  guérir.  Et  il  ajoute  que,  quant  à  savoir 
comment  les  choses  se  passent  en  pareil  cas,  nous  sommes  trop  ignorants 
des  propriétés  et  de  la  biologie  du  virus  tuberculeux  pour  être  actuelle¬ 
ment  renseignés  sur  ce  point.  D’ailleurs,  l’histoire  de  la  syphilis  montre 
des  exemples  non  moins  frappants  d’antagonisme  et  qui  sont  aujour¬ 
d’hui  classiques.  Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  que  chez  des  sujets  syphili¬ 
tiques  traités  ou  non  traités,  un  exanthème  cutané,  une  affection 
caractéristique  de  la  gorge,  ne  soient  suivis  d’aucune  manifestation 
spécifique,  etc.  Ce  qui  se  passe  en  matière  de  tuberculose  n’est  certes  pas 
plus  étrange  (Cohnheim,  Irad.  Musgrave-Claye) . 

Étiologie.  —  A  l’article  Phthisie  polmonaire  j’ai  longuement  exposé  les 
causes  de  la  tuberculose  pulmonaire,  et,  comme  ces  causes  s’appliquent 
également  à  la  tuberculose  en  général,  je  n’ai  pas  à  entrer  ici  en  de  grands 
développements. 

Toutefois,  au  point  de  vue  nouveau  où  il  faut  se  placer  aujourd’hui 
chaque  lois  qu’on  traite  de  la  tuberculose,  la  question  a  subi  quelques 
remaniements  que  je  me  contenterai  d’indiquer. 

Tout  d’abord  la  contagion,  naguère  encore  si  discutée,  a  pris  une 
des  premières  places  parmi  les  causes  de  la  tuberculose,  et  on  a  vu  plus 
haut  sur  quels  documents  solides  la  doctrine  de  la  contagion  s’appuie 
maintenant. 

Avec  les  idées  régnantes,  la  plupart  des  causes  reconnues  ne  font  que 
transformer  l’organisme  ou  une  portion  de  l’organisme  en  un  terrain 
propre  au  développement  du  parasite  de  la  tuberculose. 

On  disait  autrefois  que  toute  condition  qui  affaiblit  l’organisme 
trouble,  amoindrit  sa  nutrition,  et  que,  chez  les  individus  prédisposés,  en 
vertu  de  ce  trouble  de  nutrition,  la  matière  vivante  subit  une  dégéné¬ 
rescence  particulière  qui  aboutit  au  tubercule.  On  dit  aujourd’hui  telle 
lésion,  telle  condition  morbide,  dans  un  milieu  infecté  par  le  parasite 
tuberculeux,  met  l’organisme  en  état  d’être  envahi  par  le  parasite. 

Il  n’est  pas  douteux  que  cette  façon  d’envisager  les  choses  explique 
mieux  que  l’ancienne  conception  bon  nombre  de  particularités  qui 
ressortent  de  l’histoire  de  la  tuberculose. 

Ainsi,  qu’on  se  rappelle  les  expériences  de  Max  Schuller  ;  ce  savant 
ingénieux  pratique  sur  des  chiens  et  des  lapins  de  nombreuses  expé¬ 
riences  d’inoculation  par  injection  dans  la  trachée  de  crachats  tubercu¬ 
leux,  de  particules  de  tissu  pulmonaire  tuberculeux,  suivies  le  même 
jour  d’un  traumatisme  expérimental,  d’une  contusion  du  genou.  L’arthrite 
consécutive  a  le  maximum  d’intensité  dans  le  cas  d’inoculation  des  cra¬ 
chats;  elle  est  remarquable  par  la  présence  dans  le  tissu  de  la  synoviale 
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de  groupes  de  cellules  fusiformes  ou  étoilées,  au  centre  desquelles  se 
trouve  une  cellule  géante  à  noyaux  multiples.  Or  rien  de  pareil  dans  le 
cas  de  traumatisme  simple,  même  plusieurs  fois  répété.  Pour  Schuller, 
l’épanchement  du  sang  que  la  contusion  produit  dans  la  jointure  serait 
l’occasion  de  la  localisation  des  substances  infectieuses  contenues  dans 
le  sang.  L’injection  directe  de  matières  diverses  dans  les  jointures  pro¬ 
duit  une  arthrite  simple  et  suppurative.  Seule  l’injection  du  parasite 
tuberculeux,  obtenu  par  la  culture,  provoque  l’arthrite  tuberbuleuse. 

Ainsi  chez  un  animal  rendu  tuberculeux,  chez  lequel  on  a  créé  en 
quelque  sorte  la  dyscrasie,  la  diathèse  tuberculeuse,  une  congestion,  une 
inflammation,  pratiquée  artificiellement  en  un  point,  appelle,  fixe  dans  ce 
point,  les  manifestations  anatomiques  de  la  diathèse.  Il  [laraît  probable 
que  la  dilatation  des  vaisseaux,  due  à  cette  congestion  ou  à  cette  phleg- 
masie,  attire  en  plus  grand  nombre  dans  le  point  malade  les  agents  infec¬ 
tieux  et,  les  y  laissant  séjourner  plus  longtemps,  augmente  encore  leur 
puissance  d’action  locale. 

Ces  recherches  sont  la  consécration  expérimentale  de  l’influence  con¬ 
sidérable  qu’exerce  l’inflammation  des  voies  respiratoires  sur  le  déve¬ 
loppement  de  la  phthisie.  Cette  influence  a  toujours  été  généralement 
admise  et  se  traduisait  par  l’expression  ancienne  de  rhume  négligé.  On  se 
rappelle  la  lutte  ardente  qui  s’engagea  sur  ce  point  entre  Broussais  et 
Laennec.  Malgré  Laennec,  la  majorité  des  médecins  admet  le  rôle  provo¬ 
cateur  de  la  bronchite  aiguë,  et  les  statistiques  de  Scott  et  Alison,  de 
Beau,  Hérard  et  Cornil,  sont  sans  réplique  ;  Jaccoud  est  également  très- 
explicite  sur  ce  point. 

«  Mais  ce  que  je  dis  du  progrès  déjà  réalisé  est  également  vrai  de  la 
production  des  altérations  premières  ;  le  mécanisme  pathogénique  est  de 
tous  points  le  même,  qu’il  s’agisse  de  genèse  initiale  ou  d’extension 
secondaire.  La  formation  du  tubercule  n’est  point  un  acte  isolé  et  indé¬ 
pendant  de  tout  autre  élément  pathologique  :  c’est  le  résultat  d’un  tra¬ 
vail  préalable  d’irritation  qui  a  pour  expression  et  pour  agent  la 
congestion,  le  catarrhe  ou  l'inflammation;  seulement,  au  lieu  de  pro¬ 
duits  inflammatoires  communs  ou  indifférents,  ce  travail  ii'ritatif,  en 
raison  du  terrain  qu’il  occupe  et  de  la  diathèse  qui  le  domine,  engendre 
le  produit  spécial  qui  a  nom  tubercule.  Il  résulte  de  là,  veuillez,  je  vous 
prie,  noter  avec  soin  celte  conclusion,  que  la  formation  des  premiers 
tubercules  est  un  acte  de  seconde  étape,  qui  a  été  nécessairement  pré¬ 
cédé  d’une  phase,  courte  ou  longue,  d’irritation  congestive;  c’est  cette 
hypérlîémie  qui  est  l’acte  initial,  l’acte  générateur.  Croyez-vous  que  le 
catarrhe  du  sommet  soit  toujours  lié  d’emblée,  dès  son  apparition,,  à  la 
présence  de  tubercules?  Pas  le  moins  du  monde;  il  est  l’indice  d’une 
tuberculisation  imminente,  et  nous  devons  pour  ce  motif  lui  attribuer 
une  signification  des  plus  redoutables;  mais  rien  ne  prouve  qu’il  soit 
constamment  en  rapport,  dès  son  début,  avec  des  productions  tubercu¬ 
leuses  déjà  réalisées.  Certains  faits  au  contraire  démontrent. nettement 
la  justesse  de  mon  opinion,  et  que  ce  catarrhe,  à  sa  période  initiale,  n’a 
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que  la  valeur  d’un  phénomène  précurseur.  »  Jaccoud  rapporte  un  de  ces 
faits  qui,  à  ses  yeux,  a  toute  la  netteté  d’une  démonstration  anatomique. 

Je  sais  bien  qu’Andral  et  Yillemin  regardent  les  bronchites  qui  précè¬ 
dent  la  phthisie  comme  indifférentes  au  développement  de  cette  ma¬ 
ladie  ou  comme  de  simples  manifestations  d’une  tuberculose  latente.  Nul 
doute  qu’il  puisse  en  être  quelquefois  ainsi,  mais  il  est  très-dilficile 
de  taxer  d’erreur  les  auteurs  qui  professent  l’opinion  contraire  et  de  ne 
pas  s’incliner  devant  cette  quasi-unanimité. 

Les  bronchites  épidémiques  ont  le  même  pouvoir  et  peut-être  même  à 
un  plus  haut  degré.  Clark  a  remarqué  que  beaucoup  de  phthisiques 
qu’il  examinait  rapportaient  l’origine  de  leur  maladie  à  la  grippe  qui 
l’égna  en  Angleterre  en  1832.  Fournet  fit  la  même  observation  après 
l’épidémie  de  1837.  Dans  plusieurs  de  leurs  observations,  Herard  et 
Cornil  ont  retrouvé  l’influence  évidente  des  épidémies  de  grippe  qui  ont 
sévi  à  Paris  en  1864,  1865  et  1866. 

Ce  que  je  viens  de  dire  de  ces  bronchites  grippales,  on  peut  le  dire 
aussi  de  la  bronchite  de  la  coqueluche,  que  Willis  appelait  déjà  vesti- 
bulum  tubis  ;  on  peut  le  dire  aussi  de  la  bronchite  de  la  rougeole. 

11  est  aussi  d’observation  journalière  que  les  bronche- pneumonies  à 
résolution  lente  se  continuent  souvent  en  tuberculose  pulmonaire.  «  La 
rougeole,  la  coqueluche,  la  fièvre  typhoïde,  la  diphthérie  à  reliquats  pul¬ 
monaires,  donnent  lieu,  dans  la  majorité  des  cas,  les  deux  dernières  sur¬ 
tout,  à  une  broncho-pneumonie  simple,  subaiguë  ou  chronique;  mais,  si 
les  individus  sont  en  état  de  prédisposition  hiéréditaire  ou  acquise,-  ces 
maladies  peuvent  être  le  point  de  départ  d’une  tuberculose  pulmonaire  » 
(Jaccoud). 

Chose  singulière  au  premier  abord,  tandis  que  tant  d’observations 
cliniques  démontrent  que  l’inflammation  favorise  le  développement  de 
la  tuberculose  sur  la  zone  enflammée,  cette  propriété  serait  déniée  à  la 
pneumonie  lobaire. 

Sur  ce  point,  l’influence  de  Laennec,  les  exagérations  incontestables 
des  partisans  de  la  pneumonie  caséeuse,  les  travaux  de  Thaon,  Grancher, 
Charcot,  Cornil,  sur  les  tubercules  pneumoniques,  ont  restreint  singu¬ 
lièrement  l’influence  phymatogène  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë. 
D’autres  raisons  ont  pesé  dans  le  même  sens. 

^  Quand  un  malade  succombe  à  une'  pneumonie  que,  cliniquement,  on 
a  pu  supposer  être  simple  tout  d’abord  et  n’être  devenue  tuberculeuse  que 
plus  tard,  il  y  a  presque  impossibilité  de  décider  anatomiquement  si 
c’est  la  pneumonie  qui  a  commencé  ou  si  c’est  la  néoplasie  tuberculeuse. 

La  difficulté  est  encore  plus  grande  ici  où  l’évolution  est  souvent  plus 
rapide  que  pour  la  broncho-pneumonie.  D’autre  part,  on  conçoit  aisément 
que  la  pneumonie  lobaire  aiguë,  qui  ne  dure  d’ordinaire  que  quelques 
jours,  n’ait  pas  le  temps,  pour  ainsi  dire,  de  détei'miner  le  processus 
■tubercubeux.  C’est  pourquoi  probablement  beaucoup  d’auteurs,  et  des 
plus  sérieiîx,  refusent  à  la  pneumonie  franche  toute  influence  .phyma- 
togène. 
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Ainsi  Grisolle  conclut  de  ses  statistiques  :  1°  que  la  phthisie  pulmonaire 
succède  immédiatement  à  une  pneumonie  dans  des  cas  infiniment  rares; 

2°  que  même  alors  il  n’est  pas  démontré  que  la  phthisie  soit  une  consé¬ 
quence  de  la  pneumonie,  tout  faisant  présumer,  au  contraire,  que  les 
tubercules  ont  été  antérieurs  à  l’inflammation  pulmonaire  et  en  ont  peut- 
être  provoqué  l’apparition;  3°  enfin  que,  dans  les  cas  infiniment  rares 
(puisque  pour  sa  part  il  n’en  a  pas  observé)  où  des  tubercules  miliaires 
ont  paru  se  développer  dans  des  poumons  hépatisés,  la  pneumonie  a  agi 
alors  comme  cause  occasionnelle  et  nullement  comme  cause  prochaine. 
Grisolle  regarde  en  outre  comme  une  circonstance  exceptionnelle  que  la 
pneumonie  provoque  une  éruption  Âe  tubercules  chez  des  individus 
simplement  prédisposés. 

Ainsi,  parmi  les  305  malades  atteints  de  pneumonie  dont  il  a  analysé  ' 
les  observations  pour  son  travail,  22  présentaient  cet  ensemble  de  la 
constitution  qu’on  regarde  généralement  comme  une  prédisposition  à  la 
phthisie  ;  en  outre,  plus  de  la  moitié  d’entre  eux  comptaient,  parmi  leurs 
parents  les  plus  proches,  une  ou  plusieurs  personnes  qui  avaient  succombé 
à  la  consomption  pulmonaire;  cependant  tous  ces  individus  sans 
exception  ont  guéri.  Leur  rétablissement  était  complet  à  l’époque  où  ils 
quittaient  l’hôpital,  et  les  pneumonies  n’ont  différé  ni  par  leurs  causes, 
ni  par  leurs  symptômes,  ni  par  leur  marche,  des  pneumonies  ordinaires 
survenues  chez  les  sujets  non  prédisposés  à  l’affection  tuberculeuse. 
Louis  est  du  même  avis  que  Grisolle  ;  de  même  Hérard  et  Cornil.  Les 
faits  que  ces  derniers  auteurs  ont  recueillis  montrent  très-rarement 
l’inflammation  du  poumon  parmi  les  maladies  qui  ont  précédé  directe¬ 
ment  la  tuberculose  (environ  7  à  8  cas  sur  100  phthisiques),  et  encore, 
dans  quelques-uns  de  ces  cas,  un  certain  intervalle  s’étant  écoulé  entre 
les  deux  maladies,  le  rapport  de  causalité  est  loin  d’être  démontré. 

Aux  raisons  que  j’ai  signalées  plus  haut,  pour  expliquer  pour¬ 
quoi  le  passage  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë  à  la  tuberculisation  est 
si  exceptionnel,  il  s’en  ajoute  une  autre.  Les  bronchites,  les  broncho¬ 
pneumonies  qui  peuvent  être  dûment  prétuberculeuses,  appartiennent 
aussi,  d'autre  part,  à  ce  groupe  des  inflammations  secondaires  qui  se 
développent  au  cours  des  cachexies  et  des  dyscrasies,  quelles  qu’elles 
soient.  De  telle  sorte  que  le  clinicien  ne  s’étonne  pas  plus  de  les  voir 
aboutir  à  la  tuberculisation  qu’à  la  suppuration,  à  la  gangrène,  etc.  La 
pneumonie  lobaire  aiguë  est  une  maladie  d’un  autre  ordre,  elle  est 
rarement  secondaire;  elle  aboutit  rarement  aux  mêmes  issues  que  la 
broncho-pneumonie.  C’est  une  inflammation  franche,  comme  on  dit,  qui 
semble  déjà  par  elle-même,  et  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  indiquer 
que  l’organisme  où  elle  se  développe  est  relativement  sain  ou  indemne 
de  toute  tare  profonde.  Et  la  rareté  des  connexions  de  cette  inflam¬ 
mation  avec  la  tuberculose  n’est  pas  plus  étonnante  que  les  rapports 
éloignés  qu’elle  affecte  d’ordinaire  avec  toutes  les  autres  maladies  gé¬ 
nérales. 

Je  rappellerai  ici  ce  que  j’ai  dit  plus  haut,  à  savoir  qu’autour  des  tu 
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hercules  évoluent  des  pneumonies  soit  catarrhales,  soit  fibrineuses,  qui 
subissent  la  caséification,  et  que,  par  conséquent,  l’anatomie  pathologique 
ne  défend  pas  d’admettre  que  des  pneumonies,  même  fibrineuses,  soient 
susceptibles  de  se  caséifier  sans  l’intervention  directe  du  tubercule. 

L’étude  de  ces  pneumonies  caséeuses  envisagées  par  ce  côté  doit  être 
reprise  à  nouveau.  Encore  une  fois,  qüi  sait  si  demain  les  partisans  de 
la  théorie  parasitaire  ne  démontreront  pas  que,  dans  ces  inflammations, 
l’élément  infectieux  existe  aussi,  mais  seulement  atténué  sous  telles  ou 
telles  influences  ? 

La  bronchite  et  la  pneumonie  chronique  méritent  également  la  déno¬ 
mination  de  prétuberculeuse,  selon  l’expression  dont  je  me  suis  servi 
dans  ma  thèse  d’agrégation  pour  désigner  les  processus  inflammatoires 
qui  favorisent  le  développement  de  la  tuberculose. 

Reste  toutefois  l’objection  de  Laennec,  confirmée  p  ar  l’observation 
clinique  de  tous  les  jours.  Combien  d’individus  affectés  de  catarrhes 
chroniques  ne  deviennent  pas  tuberculeux  ! 

Mais  d’abord  est-on  bien  sûr  que  ces  catarrheux  ne  soient  pas  assez  sou¬ 
vent  eux-mêmes  des  tuberculeux  chez  qui  la  maladie  a  subi  l’évolution 
fibreuse?  Affirmerait-on  qu’à  l’autopsie  on  ne  trouverait  pas  dans  la 
sclérose  pulmonaire  entourant  des  dilatations  bronchiques  ce  que 
Cruveilbier  appelait  des  tubercules  de  guérison  ?  D’ailleurs  il  est  certain 
aujourd’hui  que  la  bronchite  ne  fait  pas  de  toutes  pièces  la  tuberculose, 
et  qu’elle  n’agit  que  sur  les  organismes  prédisposés  ;  ce  n’est  qu’une 
cause  occasionnelle. 

D’autre  part,  il  ne  me  semble  pas  absolument  démontré  que  les  in¬ 
dividus  atteints  de  catarrhe  chronique  échappent  aussi  souvent  à  la  tu¬ 
berculose.  En  consultant  mes  souvenirs,  j’ai  vu  succomber  plusieurs 
fois  à  la  tuberculose,  quelquefois  à  une  tuberculose  aiguë,  des  individus 
âgés  et  depuis  longtemps  atteints  de  catarrhe  chronique  des  bronches, 
avec  conservation  de  la  santé  générale  qui  permettait  de  supposer  qu’ils 
étaient  au  moins  alors  exempts  d’affection  tuberculeuse. 

D’ailleurs  l’observation  clinique  fournit  encore  ici  un  moyen  indirect 
d’étudier  dans  quelle  mesure  la  pneumonie  chronique  est  cause  occasion¬ 
nelle  de  tuberculose.  On  sait,  depuis  les  travaux  importants  sur  ce  sujet, 
principalement  depuis  l’étude  magistrale  de  Tardieu,  que  les  ouvriers  qui 
travaillent  dans  les  atmosphères  chargées  de  poussières  contractent  de  vé¬ 
ritables  pneumonies  chroniques  dont  je  n’ai  pas  à  faire  l’histoire  clini¬ 
que.  11  fallait  donc  rechercher  dans  quelle  proportion  les  ouvriers  de¬ 
viennent  tuberculeux.  Les  chiffres  ainsi  obtenus  ne  doivent  être  sans 
doute  acceptés  qu’avec  quelques  réserves,  car  l’encombrement,  la  mau¬ 
vaise  habitation,  la  misère,  ont  bien  leur  part  ici  dans  la  production  de  la 
phthisie.  Mais  ces  conditions  s’appliquent  à  tous  les  ouvriers,  et,  s’il  est 
démontré  que  ceux  qui  travaillent  dans  les  poussières  payent  un  plus 
large  tribut  à  la  maladie,  c’est  là  un  argument  dont  on  ne  peut  mé¬ 
connaître  la  puissance. 

Déjà  Lombard  (de  Genève)  a  fourni  les  chiffres  suivants  : 
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Les  mouleurs  donnent  . . 145/1000  phthisiques 

Les  ouvriers  sédentaires  dans  une  chambre  trop 

étroite .  140/1000  — 

Les  ouvriers  dans  un  air  sec  et  chaud .  128/1000  — 

Les  ouvriers  en  plein  air  ....  • .  80/1000  — 

Les  proiéssioiis  où  l’on  parle  beaucoup .  79/1000  — 

Les  professions  qui  s’exercent  à  l’air  humide.  .  .  .  59/1000  — 


On  trouve  dans  l’ouvrage  de  Hirt  une  statistique  plus  complète  et 
plus  convaincante  {Erankh.  der  arbeiter,  1867,  Voy.  p.  15). 

On  y  remarquera  que  les  poussières  dures  sont  les  plus  actives  ;  que  les 
poussières  animales  le  sont  plus  que  les  poussières  végétales,  comme  si 
les  premières  agissaient  autrement  que  d’une  façon  mécanique  et  portaient 
avec  elles  un  agent  pénétrant,  peut-être  un  germe  spécifique  provenant 
d’animaux  enlevés  par  la  tuberculose. 

Depuis  quelques  années  le  traumatisme  a  été  étudié  comme  cause 
déterminante  des  diathèses  (Verneuil)  et  de  la  tuberculose  en  particulier. 
D’ordinaire  il  est  évident  que  le  traumatisme  n’agit  que  par  l’intermédiaire 
d’un  processus  phlegmasique  et  par  là  apporte  à  la  question  des  rapports 
de  l’inflammation  et  de  la  tuberculose  des  données  nettes  et  précises. 

Les  études  de  Perroud,  médecin  des  hôpitaux  de  Lyon,  sur  le  trau¬ 
matisme  de  la  poitrine,  sont  également  très- topiques. 

Voici  comment  il  les  a  résumées  dans  une  communication  au  Congrès 
de  Lille  (1874),  sur  une  nouvelle  espèce  de  phthisie  professionnelle,  la 
phthisie  des  mariniers  du  département  du  Rhône,  provoquée  par  l’usage 
de  Yharpi. 

Sous  ce  nom,  les  mariniers  dans  le  département  du  Rhône  désignent 
une  longue  perche,  dont  une  extrémité,  armée  d’une  pointe  ou  d’un 
crochet  de  fer,  est  destinée  à  prendre  un  point  d’appui  sur  le  bord  de  la 
rivière  ou  sur  des  objets  qui  avoisinent  le  bateau,  et  dont  l’autre  extré¬ 
mité  plus  ou  moins  régulièrement  arrondie  se  fixe  sur  le  haut  de  la 
poitrine  dans  la  région  sous-claviculaire.  L'instrument  étant  ainsi  placé, 
le  marinier  exerce  sur  lui,  avec  la  partie  supérieure  de  son  thorax,  des- 
efforts  de  pression  et  de  poussée  au  moyen  desquels  il  éloigne  le  bateau 
de  la  rive  ou  le  fait  progresser  le  long  des  bords.  Ces  manœuvres  répétées 
soumettent  le  haut  de  la  cage  thoracique  à  une  sorte  de  traumatisme 
chronique  qui  retentit  jusque  sur  le  sommet  du  poumon.  C’est  une  com¬ 
pression  plus  ou  moins  intense  compliquée  de  chocs  plus  ou  moins 
multipliés  et  violents  qui  dépriment  la  région  sous-claviculaire  et  atteignent 
dans  une  certaine  mesure  la  portion  sous-jacente  du  poumon.  Chez  les 
sujets  prédisposés  à  la  phthisie,  ce  traumatisme  peut  être  une  cause 
occasionnelle  de  tuberculisation  et  faciliter  l’éclosion  de  la  diathèse 
préexistante.  Mais  il  peut  aussi,  à  lui  seul  et  en  dehors  de  tout  état 
diatbèsique,  entraîner  la  formation  d’une  inflammation  chronique  du 
poumon  qui  aboutit  souvent  à  la  sclérose,  mais  qui  peut  aboutir  aussi  à 
l’état  caséeux,  à  l’ulcération,  au  développement  de  cavernes  et  enfin  au 
marasme  et  à  la  consomption.  Perroud  a  constaté  plusieurs  fois  cette 
évolution  chez  des  gens  de  forte  constitution,  exempts  de  tout  antécédent 
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héréditaire  et  vivant  dans  des  conditions  hygiéniques  relativement  satis¬ 
faisantes.  Les  malades  eux-mêmes  ont  conscience  du  rôle  étiologique  de 
Vharpi  dans  la  production  de  leur  affection,  ils  sont  les  premiers  à 
l’accuser. 

C’est  d’abord  un  point  de  congestion  chronique  qui  se  forme  au  sommet 
du  poumon,  au  niveau  de  l’endroit  soumis  aux  pressions  exercées  par 
Vharpi.  En  ce  point  les  malades  ressentent  une  certaine  douleur  sourde 
et  profonde,  puis  ils  se  mettent  à  tousser.  Cette  toux  finit  par  devenir 
habituelle,  et  si  la  maladie  n’est  pas  arrêtée,  la  congestion  pulmonaire 
devient  de  l’inflammation  ;  la  fièvre  s’allume,  des  signes  de  ramollisse¬ 
ment  se  manifestent,  et  la  phthisie  se  dessine. 

La  phthisie  des  mariniers  est,  en  somme,  une  phthisie  traumatique  ; 
rarement  l’hémoptysie  joue  quelque  rôle  dans  sa  production.  Sa  marche 
est  lente,  et  son  pronostic  moins  sombre  que  celui  de  la  plupart  des 
autres  phthisies  professionnelles,  ce  qui  tient  probablement,  au  terrain 
sur  lequel  la  maladie  évolue  (sexe  masculin,  âge  adulte,  hommes  à  forte 
complexion  et  à  musculature  développée).  Elle  n’est  pas  très-fréquente, 
et  elle  tend  à  disparaître  avec  la  profession  qui  l’engendre,  depuis  l’intro¬ 
duction  de  la  batellerie  à  vapeur  sur  les  rivières  et  surtout  depuis  les 
travaux  qui  ont  amélioré  le  cours  de  la  Saône  et  ont  rendu  la  navigation 
plus  facile  dans  la  traversée  de  Lyon. 

Lebert  consacre  un  chapitre  de  son  livre  à  l’influence  du  traumatisme 
sur  le  développement  de  la  tuberculose  et  y  résume  onze  observations 
personnelles  qu’on  retrouvera  in  extenso  dans  la  thèse  de  Paul  Scholz 
(Ueber  die  traumatische  Tuberculose.  Breslau,  1872)  et  dans  la  Revue 
mensuelle  médico-chirurgicale  (octobre  1877). 

Ainsi  donc  il  est  bien  établi  que  l’inflammation  des  voies  respiratoires 
est  souvent  prétuberculeuse.  Mais  cette  inflammation  n’est  pas  tout,  et 
comme  dans  les  expériences  de  Schuller  il  faut  qu’une  autre  condition 
s’y  ajoute. 

Voici,  selon  Debove,  quelle  est  cette  autre  condition  et  la  part  consi¬ 
dérable  qui  lui  revient  : 

«  La  bronchite  est  donc  une  des  causes  occasionnelles  de  tuberculose, 
et,  sous  ce  rapport,  les  gens  du  monde  ont  raison  contre  les  médecins; 
mais  cette  bronchite  exige  toujours,  pour  se  transformer,  un  contage 
quelconque  :  aussi,  je  ne  doute  pas  que,  si  l’on  parvenait  à  isoler  tous 
les  individus  bronchitiques,  ils  deviendraient  bien  plus  rarement  tuber¬ 
culeux.  La  bronchite  peut  agir  de  différentes  façons.  11  est  probable  que  les 
sécrétions  qu’elle  détermine  forment  un  excellent  milieu  de  culture 
pour  les  bacilles,  et  que  ceux-ci  s’y  développent  avec  d’autant  plus  de 
facilité  qu’ils  trouvent  dans  le  poumon  une  température  favorable. 

Vous  connaissez  les  phthisies  professionnelles,  se  développant  chez 
les  individus  qui  vivent  au  milieu  de  poussières  végétales  ou  animales. 
Pendant  longtemps  on  a  cru  que  ces  poussières  étaient  une  cause  directe 
de  phthisie  ;  c’est  une  erreur  :  les  poussières  donnent  lieu  à  des  bron¬ 
chites,  et  c’est  à  ce  titre  seulement  qu’elles  peuvent  produire  la  tuber- 
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culose.  Il  est  évident  qu’ici  encore  le  séjour  dans  les  ateliers  facilite 
singulièrement  l’éclosion  de  la  maladie. 

La  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe,  offrent  ce  caractère  commun 
de  se  terminer  très-fréquemment  par  la  tuberculisation  du  malade. 
Or,  ces  maladies  ont  aussi  pour  caractère  commun  de  se  compliquer 
presque  toujours  de  bronchite.  On  peut  donc  admettre  sans  difficulté 
que  ce  ne  sont  pas  ces  maladies  elles-mêmes  qui  rendent  phthisiques, 
mais  bien  la  bronchite  qui  en  est  la  conséquence. 

Au  sujet  de  la  rougeole,  Grisolle  avait  remarqué  que  la  rougeole  avec 
phthisie  était  d’une  fréquence  excessive  dans  les  hôpitaux  d’enfants, 
alors  qu’elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle  chez  les  malades  de  la  ville. 
C’est  même  une  des  raisons  qui  fait  que  la  rougeole,  maladie  toujours 
grave  à  l’hôpital,  est  d’une  bénignité  remarquable  en  dehors  de  l’hôpital. 

Ce  fait,  difficile  à  expliquer  par  les  anciennes  doctrines,  s’explique 
au  contraire  merveilleusement,  si  l’on  admet  la  virulence  de  la  phthisie  : 
la  rougeole,  par  cela  qu’elle  produit  une  bronchite,  crée  un  milieu 
favoralile  à  la  culture  des  bacilles.  Que  le  malade  vive  dans  un  endroit 
où  ces  germes  font  défaut,  il  ne  devient  pas  phthisique;  mais  qu’il 
vive  au  contraire  dans  un  endroit  où  ces  germes  pullulent  —  l’hôpital 
remplit  par  excellence  ces  conditions  —  il  devient  phthisique. 

Ce  que  j’ai  dit  de  la  rougeole,  je  puis  le  dire  de  la  fièvre  typhoïde. 
Le  nombre  des  convalescents  de  fièvre  typhoïde  qui  deviennent  phthi¬ 
siques,  en  ville,  est  très  restreint.  Cette  complication  n’est  pas  rare, 
au  contraire,  chez  les  malades  des  hôpitaux.  II  est  vrai  que,  chez  ces 
derniers  malades,  se  trouvent  réunies  les  conditions  les  plus  favorables 
au  développement  du  bacille. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  longue,  qui  nécessite  un  long 
séjour  à  l’hôpital  :  les  malades  qui  en  sont  atteints  sont  donc  expo.sés 
pendant  très-longtemps  à  la  contagion.  La  fièvre  typhoïde  est,  par  excel¬ 
lence,  une  maladie  de  dénutrition.  Il  est  difficile  de  trouver  une  maladie 
où  l’alimentation  soit  plus  insuffisante.  Enfin,  la  bronchite  et  la  broncho¬ 
pneumonie  constituant  une  complication  extrêmement  fréquente  de  la 
fièvre  typhoïde,  les  bacilles  trouvent  donc  chez  les  typhiques  un  terrain 
éminemment  favorable  à  leur  développement.  A  côté  des  affections  que 
nous  venons  de  passer  en  revue,  et  qui,  par  la  bronchite  dont  elles 
s’accompagnent,  préparent,  pour  ainsi  dire,  un  milieu  de  culture  au 
bacille  de  la  tuberculose,  il  en  est  d’autres  que  l’on  a  considérées  comme 
jouant  aussi  un  grand  rôle  dans  la  production  de  la  phthisie.  Nous 
allons  voir  ce  qu'il  y  a  de  vrai  dans  ces  assertions. 

L’hémoptysie  est  un  phénomène  que  l’on  peut  observer  à  toutes  les 
périodes  de  la  phthisie  pulmonaire.  A  la  période  des  cavernes,  il  se 
produit  quelquefois  des  hémorrhagies  considérables,  dont  l’abondance 
et  la  gravité  s’expliquent  par  la  nature  même  des  lésions  vasculaires 
qui  leur  donnent  naissance. 

Au  début  de  la  tuberculose,  l’hémoptysie  est,  en  général,  beaucoup 
moins  abondante,  et  il  est  rare  qu’elle  constitue  par  elle-même  un  danger, 
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mais  elle  n’en  est  pas  moins  intéressante  à  étudier,  en  raison  de  sa 
valeur  diagnostique.  Ces  hémoptysies  peuvent  se  montrer  à  une  époque 
où  il  n’existe  encore  aucun  signe  stéthoscopique,  et  où  rien  ne  peut  faire 
soupçonner  l’existence  d’une  lésion  pulmonaire.  C’est  sur  des  faits  de 
ce  genre  que  s’appuyait  Morton,  pour  prouver  que  la  tuberculose  résul¬ 
tait  de  la  transformation  du  sang  épanché  dans  le  poumon.  La  théorie 
de  la  phthisie  ab  hemoptoë  a  été  reprise,  dans  ces  dernières  années, 
par  Niemeyer,  avec  une  légère  modification  ;  cet  auteur  a  soutenu  que 
le  sang  versé  dans  les  alvéoles  produisait  une  pneumonie,  laquelle  deve¬ 
nant  caséeuse,  aboutissait  à  l’ulcération  du  poumon. 

Pour  que  cette  interprétation  fût  acceptable,  il  faudrait  d’abord  que 
l’on  trouvât  à  ces  hémoptysies  une  cause  autre  que  la  tuberculose  elle- 
même.  Mais,  aujourd’hui,  il  est  permis  d’affirmer,  grâce  aux  recherches 
dont  je  vous  ai  entretenus,  que  l’hémoptysie  n’est  jamais  que  le  premier 
signe  de  la  maladie.  Dans  le  sang  expectoré  par  les  malades,  Hille  a  pu 
reconnaître  la  présence  du  bacille,  et  affirmer  ainsi  que  l’hémoptysie 
était  l’effet  et  non  la  cause  de  la  tuberculose.  Je  vous  ferai  remarquer, 
en  passant,  l’importance  clinique  d’une  recherche  qui  démontre  d’une 
manière  évidente  la  nature  de  la  maladie,  à  une  époque  où  aucun  autre 
signe  ne  permet  d’affirmer  le  diagnostic.  » 

Debove  ajoute  que,  comme  l’hémoptysie,  la  pleurésie  est  passible  d’une 
double  interprétation;  On  voit  souvent  dans  les  salles  des  sujets  qui,  bien 
portants  jusque-là  et  exempts  d’antécédents  héréditaires  suspects,  ont  été 
atteints  d’une  pleurésie.  La  maladie  marche  d’une  façon  régulière  et  guérit 
en  quelques  semaines  sans  que,  dans  tout  le  cours  de  son  évolution,  l’aus¬ 
cultation  ait  permis  de  constater  aucun  signe  d’une  lésion  pulmonaire. 
Mais,  au  bout  de  quelque  temps,  le  malade  est  repris  de  toux,  il  crache, 
a  des  hémoptysies,  et,  quand  il  revient  à  l’hôpital,  ou  trouve  tous  les 
signes  d’une  tuberculose  confirmée.  Il  est  certain  que  ces  accidents 
peuvent  s’expliquer  de  deux  façons  et,  à  côté  des  médecins  qui  consi¬ 
dèrent  ces  pleurésies  comme  des  manifestations  initiales  de  la  tuber¬ 
culose,  il  en  est  qui  pensent  qu’elles  sont  le  point  de  départ  de  la 
maladie. 

Debove  croit  que  la  pleurésie  est  tantôt  l’effet  et  tantôt  la  cause 
de  la  tuberculose.  Certains  malades  présentent  des  pleurésies  insi¬ 
dieuses,  à  marche  lente,  à  épanchement  abondant;  en  pareil  cas,  on  a  de 
grandes  chances  d’être,  dans  le  vrai  en  diagnostiquant  une  pleurésie 
tuberculeuse.  Mais  quand  la  maladie  débute  brusquement,  avec  tous  les 
symptômes  d’une  phlegmasie  franche,  il  lui  paraît  difficile  d’admettre 
que  la  tuberculose  en  soit  la  cause,  et  si  le  malade  devient  plus  tard 
tuberculeux,  il  est  logique,  à  son  sens,  de  considérer  cette  seconde 
maladie  comme  une  conséquence  de  la  première. 

«  Nous  avons,  encemoment,  poursuit-il,  dans  les  premiers  lits  delà  salle 
Jenner,  un  malade,  que  rien  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  person¬ 
nels  ne  semblait  prédisposer  à  la  phthisie  ;  un  jour  du  mois  de  décembre 
dernier,  cet  honame,  après  avoir  travaillé  dans  une  cave,  sortit  en  sueur 
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et  monta  sur  un  omnibus.  Il  fut  pris  immédiatement  de  frissons  et  d’un 
point  de  coté.  A  l’hôpital,  où  il  fut  admis  quelques  jours  après,  on 
reconnut  l'existence  d’une  pleurésie,  on  lui  fit  même  une  thoracentèse, 
et  la  guérison  survint  assez  rapidement.  Mais,  au  bout  de  quelques 
mois,  cet  homme  rentrait  à  l’hôpital,  et  vous  pouvez  constater  aujour¬ 
d’hui,  au  sommet  de  son  poumon  droit,  les  signes  d’une  induration 
tuberculeuse  en  voie  de  ramollissement. 

Eh  bien,  je  dis  que,  dans  ce  cas,  la  tuberculose  a  été  consécutive  à 
la  pleurésie,  et  que  c’est  le  séjour  à  l’hôpital,  c’est-à-dire  dans  un  foyer 
de  contagion,  qui,  la  pleurésie  aidant,  a  rendu  cet  homme  tuberculeux, 
et  je  crois  que,  si  le  malade  avait  pu  se  faire  saigner  dans  un  autre 
milieu,  surtout  à  la  campagne,  il  ne  serait  pas  devenu  tuberculeux. 

Il  serait  bien  intéressant  d’établir,  à  ce  point  de  vue,  des  statistiques 
comparatives  entre  les  pleurétiques  de  la  ville  et  ceux  de  l’hôpital,  et 
de  rechercher  si  les  premiers  ne  deviennent  pas  tuberculeux  beaucoup 
plus  rarement  que  les  derniers.  Mon  expérience  personnelle  est  insuffi¬ 
sante  pour  que  je  puisse  me  permettre  une  affirmation  de  ce  genre, 
mais  l’impression  que  j’ai  recueillie  jusqu’ici  de  ma  pratique  de  la  ville 
est  tout  à  fait  conforme  à  cette  manière  de  voir. 

La  pleurésie  prédispose  donc  à  la  phthisie  au  même  titre  que  toutes 
les  autres  maladies,  en  ce  sens  qu’elle  oblige  les  malades  à  venir  passer 
un  temps  plus  ou  moins  long  à  l’hôpital,  au  milieu  de  phthisiques;  mais 
on  peut  soutenir,  en  outre,  qu’elle  crée,  en  tant  que  pleurésie,  des 
conditions  favorables  au  développement  de  la  tuberculose. 

L’effet  immédiat  de  l’épanchement  pleurétique  est  la  compression  du 
poumon;  il  en  résulte  une  certaine  difficulté  dans  l’accès  du  sang,  une 
anémie  relative  ;  or,  certains  faits  permettent  de  croire  que  c’est  là  une 
des  conditions  qui  préparent  le  terrain  à  la  tuberculose. 

Et  d’abord,  la  tuberculose  n’affecte  pas  indistinctement  telle  ou  telle 
partie  du  poumon,  elle  a  une  prédilection  évidente  pour  le  sommet; 
c’est  là  qu’elle  commence,  et,  quand  elle  est  étendue  à  tout  l’organe, 
les  lésions  sont  toujours  beaucoup  plus  avancées  dans  les  parties  supé¬ 
rieures  que  dans  les  inférieures.  Il  n’y  a  guère  qu’une  raison  pour 
expliquer  cette  prédilection  du  tubercule  pour  le  sommet,  et  la  plupai't 
des  auteurs  sont  d’accord  sur  ce  sujet  :  c’est  que  la  circulation  sanguine 
y  est  beaucoup  moins  active  qu’à  la  base.  » 

Debove  fait  remarquer  qu’un  autre  exemple  démontre  plus  directe¬ 
ment  encore  l’influence  de  l’anémie  du  poumon  sur  le  développement  de 
la  tuberculose  :  c’est  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire.  Personne 
ne  conteste  plus  aujourd’hui  que  les  sujets  atteints  de  cette  affection 
sont  presque  fatalement  voués  à  la  phthisie  ;  et  cela  s’observe  non-seu¬ 
lement  quand  il  existe  une  lésion  propre  de  Tarière  ou  de  ses  valvules 
sigmoïdes,  mais  encore  quand  une  tumeur  quelconque  (anévrysme,  gan¬ 
glions  dégénérés,  tumeurs  de  toute  nature)  vient  comprimer  le  vaisseau 
et  y  entraver  la  circulation:  or,  comment  expliquer  la  tuberculose,  soitTa- 
boutissement  de  ces  causes  diverses,  sinon  en  incriminant  l’irrigation  in- 
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suffisante  du  poumon?  Inversement,  les  sujets  qui  sont  habituellement 
atteints  de  congestions  pulmonaires  sont  peu  disposés  à  la  tuberculose. 
Les  cardiaques,  par  exemple,  les  emphysémateux,  chez  lesquels  la  ra¬ 
réfaction  du  tissu  produit  une  congestion  relative,  en  obligeant  la 
même  quantité  de  sang  à  circuler  dans  un  moins  grand  nombre  de 
vaisseaux,  deviennent  exceptionnellement  tuberculeux. 

Je  ne  puis  me  porter  garant  de  toutes  ces  interprétations  de  Debove, 
mais,  comme  elles  soulèvent  les  problèmes  les  plus  importants,  j’ai  cru 
devoir  les  rapporter  ici  en  détail. 

D’ailleurs  ce  rôle  de  l’inflammation  prétuberculeuse,  pour  avoir  été 
moins  étudié  à  propos  des  autres  organes,  y  est  encore  indiscutable. 

Ainsi,  en  ce  qui  concerne  les  séreuses,  cette  influence  est  des  plus 
évidentes. 

Les  documents  sont  nombreux  qui  démontrent  dans  quelle  mesure 
l’inflammation  du  péritoine  peut  favoriser,  provoquer  l’éruption  de 
granulations  tuberculeuses. 

On  trouve  déjà  dans  Cruveilhier  un  cas  concluant  entre  tous  :  «  Comme 
exemple  de  tuberculisation  partielle  des  membranes  séreuses,  je  citerai 
le  fait  d’un  individu  mort  de  phthisie  laryngée  et  dont  les  poumons 
étaient  parsemés  d’une  grande  quantité  de  granulations  miliaires 
disséminées  au  milieu  d’un  tissu  pulmonaire  sain.  Cet  individu  avait 
deux  énormes  hernies  inguinales  :  or  le  sac  herniaire  et  la  portion 
déplacée  du  mésentère  étaient  seuls  couverts  de  granulations  miliaires 
transparentes  ».  Dans  ma  thèse  d’agrégation,  j’ai  rapporté  un  cas  abso¬ 
lument  semblable  qui  m’avait  été  communiqué  par  le  D'  Brissaud  et 
recueilli  dans  le  service  de  mon  regretté  maître  le  professeur  Lasègue. 

Dans  deux  observations,  l’une  de  Chambard  (Soc.  clinique,  1878], 
l’autre  de  Brault  (Soc.  anat.,  1879),  c’est  un  kyste  du  foie  qui  paraît 
avoir  été  l’agent  de  l’irritation  locale  et  le  point  de  départ  de  l’affection. 

Le  traumatisme  entre  en  ligne  de  compte,  et  c’est  par  l’intermédiaire 
d’une  inflammation  plus  ou  moins  intense,  quelquefois  assez  peu  carac¬ 
térisée  pour  être  négligée,  qu’il  est  une  cause  de  tuberculisation.  Broussais 
ne  pouvait  manquer  de  le  rechercher  et  de  le  noter  chaque  fois  qu’il  le 
rencontrait.  La  cinquante-troisième  observation  de  son  traité  des  Phlegma- 
sies  chroniques  concerne  un  soldat  de  35  ans  jus(|ue-là  robuste  et 
bien  portant,  qui  fut  foulé  aux  pieds  des  chevaux  et  ne  cessa  de  souffrir 
du  ventre  jusqu’au  jour  où  se  développa  une  péritonite  chronique  à  laquelle 
il  succomba  dix-huit  mois  après  sa  chute.  On  trouva  à  l’autopsie  une 
tuberculose  péritonéale  généralisée,  associée  aux  produits  de  l’inflamma¬ 
tion,  et  seulement  quelques  petits  tubercules  secs  agglomérés  au  sommet 
droit.  Un  cas  analogue,  observé  dans  le  service  du  professeur  Brouardel, 
a  été  présenté  par  G.  Marchant,  en  1878,  à  la  Société  anatomique. 

11  n’cst  pas  rare  non  plus  que  la  péritonite  tuberculeuse  vienne  com¬ 
pliquer  la  cirrhose  hépatique,  soit  localisée  autour  du  foie  malade,  soit 
généralisée;  c’est  de  la  même  façon  que  l’alcoolisme  a  été  incriminé 


502 


TUBERCDLOSE.  —  étiologie. 


n  est  un  fait  indiscutable,  c’est  l’irritation  que  détermine  l’alcool, 
par  l’intermédiaire  de  la  veine  porte,  dans  tout  le  territoire  de  cette  veine. 
Or  l’influence  de  l’alcoolisme  sur  l’apparition  de  ta  péritonite  tuber¬ 
culeuse  est  certaine,  et  c’est  là  probablement  l’explication  de  la  très- 
grande  fréquence  de  la  péritonite  tuberculeuse  chez  les  personnes  âgées 
de  plus  de  40  ans.  Dans  bon  nombre  de  cas,  on  ne  trouve  que  l’alcoo¬ 
lisme  pour  expliquer,  et  la  tuberculisation  générale  et  la  localisation 
péritonéale  prédominante  ou  exclusive. 

En  ce  qui  concerne  la  pleurésie,  le  problème  est  certainement  plus 
délicat,  mais  la  solution  reste  la  même. 

Broussais  prétendait  contre  Laennec  que  la  pleurésie  peut  être  une 
cause  directe  de  tuberculose,  et,  s’il  est  bien  vrai  que  le  plus  souvent 
la  pleurésie  est  secondaire,  l’opinion  de  Broussais  est  vraie  dans  un 
certain  nombre  de  cas.  C’est  l’avis  des  cliniciens  les  plus  distingués, 
Trousseau,  Grisolle,  Jaccoud,  Peter.  L’opinion  de  ce  dernier  est  d’autant 
plus  précieuse  que  pour  lui  l’inflammation  ne  joue  ici  aucun  rôle  et  n’agit 
que  «  par  l’insuffisance  de  l’alimentation  aérienne  ».  «  Il  est  des  cas, 
dit-il,  extrêmement  rares,  où  l’on  voit  la  pleurésie  la  plus  franche  à  son 
début,  la  plus  clairement  accidentelle,  la  plus  simplement  à  frigore, 
qui,  négligée,  non  traitée,  sinon  par  la  contemplation,  produit  une 
déchéance  graduelle  de  l’individu  qui  s’affaiblit  lentement,  mais  chaque 
jour  davantage,  est  pris  d’une  petite  fièvre  vespérine  et  se  tuberculise.  » 
Bucquoy  à  publié  un  certain  nombre  d’observations  de  ce  genre  qui  ne 
laissent  aucune  place  au  doute. 

Pour  le  dire  en  passant,  plusieurs  auteurs,  Litten  entre  autres,  ont 
expliqué  d’une  façon  toute  particulière  Faction  phymatogène  de  la 
pleurésie.  Litten,  ayant  rapporté  plusieurs  observations  d’épanchements 
pleurétiques  disparaissant  rapidement  et  suivis  de  tuberculose  miliaire 
aiguë,  rappelle,  à  ce  sujet,  que  Virchow  admet  que  chez  les  individus 
prédisposés  une  excitation  locale  vulgaire  peut  produire  le  tubercule. 
Ici  la  cause  excitante  serait  représentée  par  la  distension  rapide  des 
vaisseaux  dégagés  de  la  pression  que  l’exsudât  pleurétique  exerçait  et 
par  le  développement  brusque  du  poumon  longtemps  comprimé.  L’auteur 
ajoute  qu’il  ne  faut  pas  toutefois  repousser  complètement  l’hypothèse 
d’après  laquelle,  chez  des  sujets  prédisposés,  la  résorption  dans  les  séreu¬ 
ses  de  produits  inflammatoires  liquides,  en  apparence  inoffensifs,  pourrait 
infecter  le  sang,  de  même  que  les  débris  du  tubercule  caséeux,  d’après 
Buhl,  produisent  par  résorption  la  tuberculose  miliaire. 

Il  y  a  longtemps  déjà  que  Stokes  avait  fait  cette  remarque  que  la 
disparition  rapide  d’un  empyème  est  fréquemment  suivie  d’une  affec¬ 
tion  tuberculeuse.  D’ailleurs  on  peut  supposer  ici  que  l’empyème  était 
lui-même  d’origine  tuberculeuse. 

Les  mêmes  remarques  s’appliquent  à  la  péricardite. 

Laennec  lui-même  a  démontré  qu’une  éruption  tuberculeuse  se  dé¬ 
veloppe  quelquefois  dans  la  fausse  membrane  et  fait  passer  la  péricar¬ 
dite  aiguë  à  l’état  chronique,  comme  cela  arrive  fréquemment  dans 
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les  fausses  membranes  pleurétiques  et  péritonéales.  «  J’en  ai  vu,  dit- 
il,  deux  exemples,  et  il  en  existe  un  troisième,  autant  qu’on  peut  en 
juger,  malgré  la  brièveté  de  la  description,  dans  l’ouvrage  de  Gorvisart.  » 
Rokitansky,  Thaon,  Cornil,  Mathieu,  ont  publié  des  faits  analogues. 
«  D’autre  part,  le  traumatisme,  dit  Lancereaux,  une  disposition  rhuma¬ 
tismale,  sont  les  circonstances  qui  pai’aissent  jouer  le  rôle  principal  dans 
la  localisation  de  la  péricardite  tuberculeuse  » . 

Pour  la  méningite  tuberculeuse  les  données  du  problème  sont  plus 
vagues  et  les  hésitations  plus  grandes.  Je-rappellerai  seulement  que  Ril- 
liet  et  Barthez  ne  nient  pas  absolument  que  la  méningite  simple  puisse 
précéder  la  tuberculose  ;  je  signalerai  également  ces  méningites  tuber¬ 
culeuses  qui  compliquent  quelquefois  la  carie  du  rocher,  laquelle  ne 
serait  que  très-rarement  d’ailleurs  d’origine  tuberculeuse. 

La  tuberculose  des  muqueuses  donne  lieu  aux  mêmes  considérations. 

Ainsi  on  trouve  à  ce  sujet  d’intéressantes  remarques  dans  la  thèse 
de  Chassaignette  sur  l’angine  tuberculeuse. 

Sur  43  cas  de  tuberculose  de  la  bouche  on  trouve  des  ulcérations  dans 
21  cas  à  la  langue,  dans  17  au  voile  du  palais  et  dans  5  seulement  aux 
lèvres.  Pour  la  langue,  ce  sont  surtout  les  bords  de  la  pointe  qui  sont 
atteints  ;  pour  les  lèvres,  c’est  la  face  postérieure,  pour  les  joues,  s’est  le 
repli  interdentaii’e  ;  ce  sont,  en  un  mot,  les  parties  en  contact  avec  les  dents 
et  irritées  par  elles  qui  sont  sujettes  à  se  tuberculiser.  On  ne  peut  pas 
invoquer  pour  le  pharynx  ce  genre  d’irritation;  mais,  comme  la  bouche, 
il  est  en  contact  fréquent  avec  des  aliments  durs,  épicés,  acides.  On  peut 
observer  alors  non-seulement  des  phénomènes  d’irritation,  mais  encore 
des  ulcérations  de  la  muqueuse.  Or,  ces  ulcérations  peuvent,  sur  un  ter¬ 
rain  prédisposé,  se  transformer  en  ulcérations  tuberculeusess.  Charcot 
et  Bourneville,  Coyne,  Breus,  ont  publié  des  observations  de  ce  genre.  En 
faveur  de  l’influence  de  l’usage  excessif  du  tabac  et  des  liqueurs  alcoo¬ 
liques  sur  la  localisation  de  la  tuberculose  du  pharynx,  on  peut  citer 
cette  statistique  :  sur  43  observations,  on  comptait  29  hommes  et  17 
femmes. 

Je  citerai  encore  l’observation  que  j’ai  publiée  dans  ma  thèse  et  où 
Brissaud  raconte  l’histoire  d’un  phthisique  qui,  à  la  suite  d’une  abla¬ 
tion  de  dent,  fut  .  pris  de  stomatite  tuberculeuse  qui  commença  à  se 
développer  autour  de  l’alvéole  lésée. 

C’est  une  opinion  généralement  acceptée  par  les  médecins  d’ènfants 
que  l’entérite  chronique  est  une  cause  occasionnelle  fréquente  de  tuber¬ 
culose  intestinale  (Leblond,  Tonnelé,  Billiet  et  Barthez,  Fonssagrives). 
Ce  dernier  parle  de  diarrhées  négligées  qui  ne  sont  pas  moins  à 
redouter  que  les  rhumes  négligés.  Spillmann  objecte  qu’on  ne  verrait 
jamais  la  tuberculose  intestinale  se  greffer  sur  la  dysenterie  chronique. 
Par  contre,  je  signalerai  ces  cas  de  flèvre  typhoïde  où  des  granulations 
tuberculeuses  se  sont  développées  sur  les  plaques  de  Peyer.  Birsch-Hirsch- 
feld  en  a  publié  8  cas  dans  son  mémoire  de  1871. 

J’ai  souvent  entendu  le  professeur  Lasègue  insister  dans  ses  Cliniques 
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sur  la  terminaison  assez  fréquente  de  la  typhlite  à  répétition  par  la 
tuberculose  intestinale  et  péritonéale.  Il  citait,  entre  autres,  l’observation 
d’un  de  ses  internes  en  pharmacie  qui,  à  plusieurs  reprises,  à  plusieurs 
années  d’intervalle,  fut  soigné  pour  une  typhlite  aiguë  qui  passait  à 
l’état  .subaigu  et  disparaissait,  ne  laissant  que  des  troubles  peu  accusés 
dans  la  fosse  iliaque.  La  quatrième  fois,  la  typhlite  se  compliqua  de 
péritonite  tuberculeuse  qui  enleva  le  malade. 

Les  affections  chirurgicales  apportent  aussi  leur  contingent  d’argu¬ 
ments.  Je  serai  bref  sur  ce  point. 

Je  noterai  l’opinion  de  Cornil  et  Ranvier,  qui  déclarent  que,  dans 
les  os,  l’ostéite  précède  les  tubercules;  je  renverrai,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  articulations,  aux  expériences  de  Schuller,  ajoutant  ce  passage 
du  mémoire  de  Kiener  :  «  C’est  ainsi  que  la  tuberculose  du  système  os¬ 
seux  et  des  articulations  inscrit  fréquemment  à  son  étiologie  le  trau¬ 
matisme.  Assurément,  cette  cause  est  invoquée  banalement  par  quel¬ 
ques  malades,  avec  complaisance  par  quelques  autres,  pour  détourner 
le  soupçon  d’une  maladie  générale.  Mais  les  chirurgiens  ne  contesteront 
pas,  je  crois,  que  souvent  une.  entorse  ou  une  contusion  bien  avérée 
laissent  apparaître  dans  le  décours  des  symptômes  inflammatoires,  les  si¬ 
gnes  d’une  tumeur  blanche,  d’un  tubercule  épiphysaire,  dont  les  germes 
déjà  présents  dans  l’économie  ont  été  fixés  dans  la  région,  et  déterminés 
à  se  développer  par  l’affection  traumatique.  » 

«  Immédiatement  à  côté  de  la  scrofule,  dit  Brouardel,  et  comme  cause 
de  la  tuberculisation  des  organes  génitaux,  nous  plaçons  les  inflamma¬ 
tions  antérieures  des  organes  du  petit  bassin.  Mais  il  est  une  cause  ana¬ 
logue  par  les  effets  en  ce  sens  qu’elle  a  déterminé  une  augmentation 
d’activité  de  fonction  du  côté  de  ces  organes  :  c’est  la  grossesse.  » 

Ne  pourrait-on  pas,  si  l’on  adopte  cette  interprétation,  l’appliquer 
également  à  l’accouchement  dont  beaucoup  d’auteurs  ont  indiqué  l’in¬ 
fluence  sur  le  développement  de  la  tuberculose  génitale  ?  «  Chez  les 
femmes  phthisiques  qui  accouchent  en  pleine  tuberculisation  pulmo¬ 
naire,  dit  Cruveilhier,  et  qui  meurent  peu  de  temps  après  l’accouche¬ 
ment,  on  trouve  quelquefois  la  muqueuse  des  trompes  utérines  infiltrée 
de  matière  tuberculeuse.  Il  en  est  de  même  de  la  membrane  interne  et 
des  couches  profondes  du  tissu  propre  de  l’utérus.  Il  est  rare  que,  dans 
ces  cas,  le  péritoine  ne  soit  pas  en  même  temps  tuberculeux.  » 

De  leur  côté,  Verneuil,  Reclus,  ont  établi  que  les  traumatismes,  les 
blennorrhagies  répétées,  sont  souvent  le  point  de  départ  de  la  tubercu¬ 
lose  du  testicule. 

On  le  voit,  tous  ces  exemples  concourent  à  démontrer  que  la  concep¬ 
tion  nouvelle  de  la  tuberculose  s’adapte  parfaitement  aussi  à  l’étiologie 
de  l’affection. 

Je  me  hâte  d’ajouter  cependant  qu’il  n’en  est  pas  ainsi  pour  toutes 
les  notions  étiologiques. 

Ainsi,  à  première  vue,  l’hérédité  indiscutable  de  la  tuberculose  paraît 
s’accommoder  difficilement  avec  la  théorie  microbique.  Toutefois,  pour 
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Cohnheim,  l’objection  n’est  pas  irréfragable,  alors  même  qu’il  serait 
absolument  établi  que  ce  n’est  pas  la  tuberculose  elle-même,  mais  la 
prédisposition,  l’aptitude  à  devenir  tuberculeux,  qui  se  transmet  par 
hérédité.  «  Il  n’est  que  trop  certain,  dit  Cohnheim,  que  le  virus  syphi¬ 
litique  peut  être  transmis  par  l’un  ou  par  l’autre  des  parents  au  produit 
de  la  conception  :  aussi  les  enfants  nés  de  tels  parents  deviennent-ils 
syphilitiques,  c’est  le  cas  du  moins  pour  la  grande  majorité,  pendant  la 
vie  intra-utérine,  où  bien  très-peu  de  temps  après  leur  naissance;  il  est 
cependant  des  cas  exceptionnels  où  la  maladie  ne  se  manifeste  qu’après 
une  période  latente  de  plusieurs  années.  Or,  je  ne  crains  pas  de  l'affirmer, 
il  ne  viendra  à  l’idée  de  personne,  en  présence  de  ces  cas  de  syphilis 
tardive,  de  supposer  que  ce  n’est  pas  la  syphilis,  mais  seulement  une 
aptitude  spéciale  à  devenir  syphilitique,  que  les  parents  ont  transmise  à 
leurs  enfants  par  voie  d’hérédité.  Toutefuis,  ce  retard  dans  la  manifes¬ 
tation  de  la  maladie,  qui,  en  matière  de  syphilis,  est  une  exception  très- 
rare,  constitue  au  contraire  la  règle  dans  la  tuberculose  ;  si  bien  que  l’on 
hésite  involontairement  à  déduire  des  données  précédentes  une  assimi¬ 
lation  entre  les  deux  phénomènes,  et  qu’on  en  arrive  à  se  demander  si 
la  transmission  héréditaire  de  la  tuberculose  est,  en  somme,  un  fait  aussi 
certain,  et,  en  réalité,  une  éventualité  aussi  journalière  que  la  croyance 
populaire  a  bien  voulu  l’admettre  depuis  maintes  générations.  Il  est 
certain  qu’en  soi  une  maladie  comme  la  tuberculose  ne  saurait  être- 
assimilée  à  une  propriété  de  l’esprit  ou  du  corps,  à  laquelle  on  puisse, 
à  priori,  accorder  une  aptitude  à  se  transmettre  par  hérédité.  Bien 
plus,  la  transmission  héréditaire  de  la  ihaladie  ne  peut,  à  mon  avis, 
être  définitivement  admise  que  dans  le  seul  cas  où,  chez  le  sujet  observé, 
on  est  amené  à  exclure  la  possibilité  de  tout  autre  mode  d’acquisition, 
c’est-à-dire  lorsque  V enfant  apporte  avec  lui  la  maladie  en  venant  au 
monde.  C’est  parce  que  la  syphilis  atteint  dans  des  cas  sans  nombre  le 
produit  de  la  conception,  c’est  parce  que  la  syphilis  congénitale  est 
extraordinairement  fi*éqùente,  qu’aucun  doute  ne  peut  s’élever  sur  le 
caraclère  héréditaire  de  l’infection;  mais  on  ne  pourrait  que  difficilement 
déduire  cette  certitude  des  cas  de  syphilis  tardive,  ’i^oyons  maintenant  ce 
qui  se  passe,  à  cet  égard,  pour  la  tuberculose.  Sans  doute,  on  trouve 
dans  la  littérature  médicale  des  indications  positives  relativement  à 
l’existence  de  la  tuberculose  fœtale;  mais  les  cas  rapportés  sont  tellement 
rares  que  l’on  pourrait  les  compter  sur  les  doigts  d’une  seule  main  ; 
encore  est-il  permis  de  se  demander,  à  propos  de  ces  cas  eux-mêmes,  si 
tous  ont  été  correctement  observés  et  sont  par  conséquent  bien  authen¬ 
tiques.  Même  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie,  les  cas  de  tuber¬ 
culose  sont,  en  général,  de  la  plus  grande  rareté,  et  la  maladie  ne  com¬ 
mence  à  devenir  plus  fréquente  que  vers  la  fin,  ou,  plutôt  encore,  après 
la  fin  des  trois  premiers  mois  de  la  vie.  .Même  lorsqu’un  enfant  a  une  fois 
vécu  pendant  des  semaines  ou  même  des  mois  de  la  vie  extra-utérine, 
qui  donc  consentirait  encore  à  prendre  sur  soi  de  garantir  que,  depuis 
sa  naissance,  il  ne  s’est  jamais  trouvé  exposé  à  une  influence  nocive 
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capable  d’engendrer  la  tuberculose?  En  réalité,  le  fait  que  plusieurs 
membres  d’une  même  famille  deviennent  tuberculeux  prouve  simplement 
et  uniquement  qu’il  existe  dans  cette  famille  des  conditions  propres  à 
provoquer  la  tuberculose;  et  quelle  condition  plus  favorable  peut-on 
rencontrer  que  la  présence  d’un  phthisique  dans  la  famille?  On  a  bien 
signalé  déjà  que,  très-probablement,  une  grande  partie  des  enfants  nés 
de  mères  tuberculeuses  acquièrent  la  maladie,  non  par  hérédité,  mais 
par  l’usage  du  lait  maternel  ;  et  ce  n’est  là  qu’un  seul  mode  de  transmis¬ 
sion,  à  côté  duquel  il  peut  y  en  avoir  beaucoup  d’autres  que  nous  ne 
pouvons  pas  encore,  à  l’époque  actuelle,  préciser  d’une  façon  exacte.  En 
présence  des  observations  positives  qui  ont  été  rapportées,  je  ne  conteste 
pas  absolument  que  la  tuberculose  puisse  être  héritée;  mais  je  ne  puis 
pas  me  défendre  de  l’impression  que  cette  hérédité  est  vraisemblablement 
une  éventualité  rare,  et  qu’en  tout  cas,  comme  fait  étiologique  et  com¬ 
parativement  à  l’infection  extra-utérine,  elle  doit  être  reléguée  tout  à  fait 
au  dernier  plan.  Mais  dès  qu’on  se  place  à  ce  point  de  vue,  les  arguments 
tirés  de  l’hérédité  en  faveur  de  la  prédisposition  tuberculeuse  perdent 
manifestement  tout  leur  poids.  Sans  doute,  nous  ne  pouvons  pas,  dans 
chaque  cas  particulier,  indiquer  quand  et  comment  l’infection  s’est  pro¬ 
duite  ;  pour  cela,  il  faudrait  être  beaucoup  mieux  renseigné  que  nous 
ne  le  sommes  sur  les  conditions  dans  lesquelles  le  virus  se  fixe  et  surtout 
se  propage  ;  toutefois,  nous  pouvons  peut-être,  sans  nous  mettre  en  con¬ 
tradiction  ni  avec  des  faits  d’expérience  constatés  d’autre  part,  ni  avec 
nos  propres  vues  de  physiologie  générale,  considérer  des  périodes  telles 
que  la  dentition  et  la  puberté  comme  particulièrement  favorables  à  un 
développement  plus  rapide  de  la  maladie  ;  et  il  est  certain  que  c’est  là 
dans  un  très-grand  nombre  de  cas  ce  que  signifie  le  fait  de  «l’explosion» 
de  la  tuberculose  dans  le  jeune  âge  (Trad.  Musgrave-Claye). 

Rapports  de  la  tdbercdlose  avec  les  autres  diathèses.  —  Cette  ques¬ 
tion,  si  longtemps  et  si  diversement  discutée,  a-t-elle  reçu  quelques 
éclaircissements  des  derniers  travaux?  En  ce  qui  concerne  l’arthritisme, 
les  choses  sont  restées  en  l’état,  et  je  n’ai  rien  à  ajouter  à  ce  que  j’ai 
déjà  dit  à  ce  sujet.  Il  reste  admis  par  la  plupart  des  cliniciens  que,  chez 
les  arthritiques,  le  tubercule  subit  de  préférence  la  transformation 
fibreuse,  que  c’est  surtout  cliez  eux  qu’on  observe  la  phthisie  fibreuse. 
Rien  d’étonnant,  somme  toute,  si  le  principe  pathogénique  de  la 
tuberculose,  quel  qu’il  soit,  agit  de  façon  particulière  chez  des  indi¬ 
vidus  dont  le  système  vasculaire  est  préalablement  modifié,  puisqu’il  est 
hors  de  doute  aujourd’hui  que  le  système  vasculaire  est  le  siège  primor¬ 
dial,  fondamental,  du  processus  tuberculeux.  La  théorie  microbique  n’est 
pas  incompatible  avec  la  donnée  clinique  et,  si  elle  n’est  pas  une  conclu¬ 
sion  définitive  pour  le  problème,  elle  n’en  augmente  certainement  pas  les 
difficultés. 

Par  contre,  la  question  des  rapports  de  la  tuberculose  et  de  la  scrofule 
a  fait  quelques  progrès. 

En  1882,  cette  question  fut  mise  à  l’ordre  du  jour  de  la  Société  des- 
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hôpitaux  à  l’occasion  d’un  mémoire  de  M.  Grancher,  où  l’auteur  con¬ 
cluait  que  l’anatomie  pathologique  et  la  pathologie  expérimentale  s’accor¬ 
dent  pour  faire  rentrer  dans  la  tuberculose,  sous  le  nom  de  tuberculoses 
locales,  la  plupart  des  lésions  dites  scrofuleuses,  que  le  lupus  et  les 
inflammations  superficielles  de  la  peau  et  des  muqueuses  rentrent  proba¬ 
blement  dans  le  même  cadre,  que,  si  les  nécessités  de  la  pratique  ne  permet¬ 
tent  pas  de  confondre  toutes  les  affections  tuberculeuses,  il  convient  de 
garder  le  mot  de  scrofule  pour  désigner  les  lésions  tuberculeuses  légères 
et  curables. 

Dans  l’importante  discussion  qui  eut  lieu  les  avis  furent  très-partagés 
Les  uns,  comme  Kiener,  S.  Féréol,  réunirent  plus  ou  moins  complète¬ 
ment  la  scrofule  à  la  tuberculose;  d’autres,  comme  Villemin,  Rendu, 
Ferrand,  Damaschino,  etc.,  persistèrent  à  séparer  absolument  la  scrofule 
et  la  tuberculose.  Le  professeur  Bouchard,  acceptant  en  principe  la  sépa¬ 
ration  des  deux  maladies,  pense  qu’il  faut  réduire  la  scrofule  aux  con¬ 
jonctivites  à  répétitions,  aux  exanthèmes  superficiels,  aux  inflammations 
hroniijues  des  muqueuses,  tandis  que  l’écrouelle  ganglionnaire  caséifiée, 
a  tumeur  blanche,  les  ostéo-periostites,  les  abcès  froids,  appartiennent 
à  la  scrofule.  Le  professeur  Cornil  faisait  remarquer  avec  insistance  qu’on 
manquait  de  critérium  certain  pour  résoudre  le  problème. 

Aujourd  hui  la  science  possède  le  critérium,  et  nul  doute  que  l’expéri¬ 
mentation  parvienne  bientôt  à  fournir  la  solution  cherchée.  Les  tra¬ 
vaux  déjà  accomplis  dans  cette  direction  ont  produit  quelques  résultats 
positifs  qui  sont  ainsi  résumés  dans  la  thèse  de  Quinquaud  : 

1°  Certaines  lésions  dites  .scofuleuses  ne  sont,  le  plus  souvent,  que  des 
tubercules  localisés. 

2“  L’écrouelle  est  fréquemment  tuberculeuse  sans  être  scrofuleuse;  dans 
certains  cas,  elle  est  syphilitique,  acquise  ou  héréditaire  ;  la  scrofule  des 
soldats,  des  prisonniers,  des  vieillards,  n’est  parfois  que  de  la  tubercu¬ 
lose. 

3°  Un  grand  nombre  d’affections,  dites  scrofuleuses,  qui  font  partie 
du  groupe  des  affections  périostiques,  osseuses  et  articulaires  (tumeurs 
blanches),  primitives  ou  secondaires,  dépendent  de  la  tuberculose  isolée 
de  la  scrofule  ou  associée  à  la  scrofule  ;  parmi  celles  qui  ne  sont  pas 
tuberculeuses,  il  y  en  a  de  syphilitiques  qu’il  faut  éliminer  de  la  scro¬ 
fule  vraie. 

.5“  En  ce  qui  concerne  le  lupus,  le  problème  n’est  pas  résolu,  maison 
pourra  en  trouver  la  solution  ;  on  ignore  si  le  lupus  est  ou  n’est  pas  de 
nature  tuberculeuse;  ni  la  clinique,  ni  les  critériums  anatomo-p.ithoîo- 
gique,  microbique  et  expérimental,  n’ont  apporté  de  raisons  définitives. 

6°  La  clinique  enseigne  qu’il  existe,  à  côté  des  angines  scrofuleuses, 
des  angines  tuberculeuses  qui  en  diffèrent  par  la  marche  et  les  symp¬ 
tômes  ;  mais  il  est  certain  qu’un  groupe  de  ces  angines,  dites  scrofuleuses 
graves,  ulcéreuses,  se  rattache  à  la  syphilis  acquise  ou  héréditaire;  pour 
les  autres,  ni  l’anatomie,  ni  l’expérimentation,  n’ont  dit  leur  dernier 
mot. 
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7“  Le  faciès  scrofuleux  lui-même  n’appartient  pas  en  propre  à  la  scro¬ 
fule  ;  il  se  rencontre  également  chez  les  syphilitiques  héréditaires  ;  mais 
chez  les  vrais  scrofuleux  il  est  important  de  noter  qu’il  existe  une  plé¬ 
thore  protoplasmique  viscérale,  et  qu’il  y  a  désharmonie  entre  le  nombre 
des  globules  du  sang  et  l’hémoglobine. 

En  somme,  la  scrofule  est  dépossédée  d’un  grand  nombre  d’adénopa¬ 
thies,  d’ostéites,  de  caries,  d’abcès  froids,  d’arthrites  et  de  synovites  fon¬ 
gueuses  qui  rentrent  dans  le  domaine  de  la  tuberculose;  mais  bon  nom¬ 
bre  de  ces  lésions  sont  encore  rangées  par  la  clinique  dans  les  affections 
scrofuleuses. 

Des  études  ultérieures  modifieront  certainement  ce  classement,  mais, 
dans  l’état  actuel,  il  est  impossible  de  rayer  la  scrofule  du  cadre  noso¬ 
logique  ;  elle  conserve  encore  les  scrofulides  exsudatives,  le  lupus 
érythémateux,  certaines  otites,  certaines  opbthalmies  phlycténulaires, 
l’angine  scrofuleuse  superficielle  d’Hamilton,  les  angines  mûriformes  hy¬ 
pertrophiques,  certaines  adénites  des  jeunes  enfants,  peut-être  certaines 
affections  osseuses  périostiques  et  articulaires. 

Ainsi,  l’idée  ancienne  crée,  étend  la  scrofule  aux  dépens  de  la  tuber¬ 
culose  ;  Vidée  actuelle  agit  dans  un  sens  opposé.  Toutefois,  nous  estimons 
qu’on  méconnaîtrait  la  réalité  en  supprimant  la  scrofule,  qui  est  née  d’une 
idée  clinique  ;  c’est  un  état  général  dont  l’école  nosologique  avait  trop 
élargi  le  domaine  aux  dépens  de  la  tuberculose.  On  avait  décrit,  sous  le 
nom  de  scrofule,  divers  accidents  constituant  aujourd’hui  deux  groupes 
qu’il  faut  ranger  sous  les  noms  de  tuberculose  externe  à  colonies,  tuber¬ 
culose  des  tissus,  des  systèmes,  Ae  tuberculose  scrofuloïde  et  de  tuber¬ 
culose  traditionnelle  de  Laennec. 

Il  résulte  de  nos  études  que  les  limites  de  la  scrofule  et  de  la  tubercu¬ 
lose  sont  loin  d’être  nettement  déterminées.  C’est  à  préciser  ces  limites 
que  doivent  tendre  les  recherches  des  travailleurs.  Désormais,  il  faudra 
bien  démontrer,  à  l’aide  du  critérium  clinique,  anatomo-pathologique, 
microbique,  expérimental,  quelle  est  la  nature  de  certaines  lésions  os¬ 
seuses,  périostiques  ou  articulaires,  de  certaines  angines  scrofuleuses,  du 
lupus,  tous  accidents  dits  scrofuleux  ;  le  problème  est  loin  d’être  inso¬ 
luble. 

La  coïncidence  de  la  scrofule  est  fréquente.  Ce  rapport  s’explique 
par  ce  fait  que  la  scrofule  est  un  état  général,  un  terrain  favorable  à 
la  germination,  au  développement  de  la  tuberculose,  maladie  ayant 
toutes  les  apparences  des  maladies  virulentes. 

.  La  phthisie  scrofuleuse  n’existe  pas  en  tant  qu’espèce  morbide  ;  mais 
chez  les  scrofulo-tuberculeux  la  phthisie  pulmonaire  offre  des  nuances 
cliniques  qu'il  est  bon  de  mettre  en  relief.  » 

J’ai  dit  à  l’article  Phthisie  quelles  étaient  ces  nuances  pour  les  cliniciens 
qui  les  admettent. 

Considérations  thérapeutiques.  —  Je  me  suis  déjà  étendu  longuement 
sur  le  traitement  de  Is phthisie  (t.  XXYII,  p.  530),  et  le  chapitre  écrit  à 
ce  sujet  est  encore  totalement  applicable  à  la  tuberculose. 
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Je  résumais  à  ce  moment  les  pages  entraînantes  consacrées  par  le  pro¬ 
fesseur  Peter  aux  traitements  de  la  phthisie  dans  son  second  volume  de 
Leçons  cliniques. 

Dans  son  livre  sur  le  Traitement  et  la  curabilité  de  la  ■phthisie,  Jac¬ 
coud,  tout  en  se  rencontrant  avec  son  collègue  sur  lés  points  fondamen¬ 
taux,  a  envisagé  la  question  à  d’autres  points  de  vue  qui  sont  en  complète 
harmonie  avec  les  doctrines  nouvelles  et  qu’il  défendait  déjà,  il  est 
juste  de  le  reconnaître,  avant  les  travaux  publiés  dans  ces  deux  dernières 
années.  Je  veux  seulement  montrer  ici  un  des  côtés  de  l’œuvre  si  impor¬ 
tante  de  Jaccoud,  en  analysant  les  pages  qu’il  a  écrites  sur  la  thérapeu¬ 
tique  des  phlegmasies  considérées  en  tant  qu’elles  préparent  on  com¬ 
pliquent  le  processus  tuberculeux. 

«  Prévenez  les  phlegmasies,  disait  déjà  Cruveilhier,  et  vous  guérirez 
vos  malades.  »  Cet  aphorisme  célèbre  est  plus  vrai  que  jamais  en  ma¬ 
tière  de  tuberculose,  et  cela  à  toutes  les  périodes  où  la  maladie  est  en¬ 
core  curable. 

Chez  un  sujet  prédisposé,  en  puissance  d’hérédité  morbide  ou  de  ré¬ 
ceptivité  acquise,  toute  lésion  inflammatoire,  accidentelle  et  vulgaire  en 
elle-même,  peut  devenir  le  point  de  départ  et  la  cause  prochaine  d’une 
évolution  tuberculeuse.  C’est  ainsi  que,  dans  de  pareilles  conditions, l’en¬ 
torse  devient  tumeur  blanche,  l’épididymite  blennorrhagique  orchite  ca¬ 
séeuse,  et  la  bronchite  à  frigore  bronchile  tuberculeuse  proprement  dite. 
L’ennemi  redouté,  le  germe  infectieux,  est  toujours  menaçant  ;  à  peine 
la  porte  est-elle  ouverte,  à  peine  une  effraction  de  tissus  a-t-elle  permis 
son  introduction  dans  l’organisme,  qu’il  s’y  installe,  pour  y  bientôt  do¬ 
miner. 

Prévenir  l’inflammation  phymatogène,  tel  est  donc  le  but  qu’il  faut  se 
proposer:  mais  comment  l’atteindre?  «  Sur  ce  terrain,  écrit  le  professeur 
Jaccoud,  les  médecins  sont  encore  aujourd’hui  partagés  en  deux  camps  : 
les  uns  veulent  arriver  au  but  en  soustrayant  les  individus  prédisposés  à 
toutes  les  influences  extérieures  qui  peuvent  favoriser  le  développement 
du  mal  ;  craignant  à  bon  droit  les  bronchites  et  leurs  suites,  ils  se  préoc¬ 
cupent  avant  tout  d’en  éloigner  l’occasion  au  moyen  d’un  confinement  sé¬ 
vère  et  de  précautions  minutieuses  contre  tout  refroidissement;  les  autres, 
à  l’exemple  de  Graves,  portant  plus  loin  et  plus  juste  leurs  vues,  veulent 
qu’on  procède  par  endurcissement,  et  qu’on  mette  la  constitution  en  état 
de  résister  aux  impressions  morbigènes,  et  de  triompher  facilement  des 
indispositions  et  des  maladies  provoquées  par  le  froid.  «  La  première 
méthode  éloigne  les  agressions  nocives,  la  seconde  met  en  état  de  la 
braver  ;  la  première  protège,  la  seconde  aguerrit  ;  méthode  de  protec¬ 
tion,  méthode  d’endurcissement,  voilà  les  deux  tendances,  elles  sont 
inconciliables.  » 

Entre  ces  deux  alternatives,  le  choix  ne  saurait  hésiter  et  la  méthode 
d’endurcissement  mérite  toutes  les  préférences,  et  voici  pourquoi  : 

«  Les  moyèns  de  la  méthode  d’endurcissement  sont  les  plus  aptes  à 
fortifier  la  constitution,  en  assurant  l’intégrité  de  la  nutrition  générale  et 
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locale  :  donc,  par  le  but  qu’elle  poursuit,  par  les  procédés  qu’elle  est 
obligée  de  mettre  en  œuvre  pour  atteindre  ce  but,  cette  méthode  répond 
à  l’indication  causale  issue  de  l'hypothèse  constitutionnelle.  L’autre  mé¬ 
thode,  au  contraire,  la  méthode  de  protection,  si  elle  est  fidèlement  ap¬ 
pliquée,  comment  procède-t-elle?  par  l’accumulation  de  toutes  les 
précautions  imaginables  contre  l’action  de  l’air,  contre  les  chances  acci¬ 
dentelles  de  refroidissement,  par  le  confinement  permanent,  au  moins 
durant  la  saison  froide,  par  la  suppression  des  exercices  corporels,  par  le 
maintien  d’une  température  aussi  uniforme  que  possible,  laquelle  devient 
bientôt  par  accoutumance  une  impérieuse  obligation  que  l’on  ne  peut 
négliger  sans  périls;  voilà  ses  moyens.  Parla  elle  arrive  fatalement  à 
l’étiolement  de  l’individu,  elle  lui  enlève  toute  capacité  de  résistance  aux 
impressions  nocives  ;  par  là  elle  -engendre,  loin  de  la  combattre,  la  dé¬ 
bilité  constitutionnelle,  et  elle  peut  ainsi  créer  de  toutes  pièces,  en  dehors 
de  toute  prédisposition  antérieure,  l’état  d’opportunité  pour  le  dévelop¬ 
pement  de  la  phthisie.  » 

Mais  l’infection  peut  suivre  une  autre  voie,  pénétrer,  par  exemple,  par 
la  muqueuse  intestinale,  et  alors  la  prophylaxie  de  l’inflammation  phy- 
matogène  reprend  ses  droits.  On  sait  combien  la  tuberculose  semble 
volontiers  débuter  par  le  tube  digestif  chez  les  individus  misérables  et  mal 
nourris,  soumis  à  une  alimentation  de  mauvaise  qualité,  et  irritante  par 
cela  même  pour  la  muqueuse  digestive.  Chez  les  jeunes  enfants  surtout, 
je  l’ai  déjà  dit,  rien  n’est  malheureusement  plus  fréquent  que  de  voir 
des  entérites  rebelles,  contractées  par  le  fait  d’une  mauvaise  alimenta¬ 
tion,  aboutir  finalement  à  la  tuberculisation. 

Si  tout  ce  qui  précède  est  vrai  pour  les  phlegmasies  aiguës,  à  plus 
forte  raison  doit-on  l’admettre  pour  les  inflammations  catarrhales  pro¬ 
longées  et  tenaces,  et  spécialement  pour  ces  catarrhes  du  sommet  si  fré¬ 
quents  au  début  de  la  phthisie  pulrnonaire.  En  pareil  cas,  c’est  au  trai¬ 
tement  local  qu’il  faut  d’abord  et  avant  tout  s’adresser:  «  Il  doit  être 
appliqué,  continue  Jaccoud,  sans  hésitation  dès  le  début,  dès  l’appa¬ 
rition  des  premiers  signes  stéthoscopiques;  Graves,  qu’il  faut  toujours 
citer  sur  ce  sujet  comme  sur  bien  d’autres,  voulait  même  qu’on  soumît 
à  une  révulsion  permanente  tous  les  individus  chez  lesquels  on  pourrait 
craindre  le  développement  de  la  tuberculose,  c’est-à-dire  qu’il  faisait  de 
cette  révulsion  l’un  des  moyens  du  traitement  prophylactique.  » 

L’indication  est  donc  formelle  et  pressante;  toute  phlegmasie  suspecte 
ou  prolongée,  chez  un  sujet  prédisposé,  commande  un  traitement  prompt 
et  énergique.  Quant  aux  agents  de  cette  médication  locale,  je  n’ai  pas 
ici  à  en  faire  l’histoire;  la  révulsion  cutanée  sous  toutes  ses  formes  et 
le  traitement  climatologique  telles  sont  les  deux  armes  qu’il  convient 
d’employer.  Au  point  de  vue  du  traitement  climatologique  en  particulier, 
on  pourra  retirer  les  meilleurs  résultats  des  stations  d’altitude  étudiées 
par  Lombard  et  Jaccoud.  Dans  leur  action  si  complexe,  outre  la  pu¬ 
reté  de  l’air  inspiré,  outre  la  gymnastique  respiratoire  inconsciente  et 
continue  à  laquelle  elles  exercent  les  poumons,  il  faut  tenir  grand  compte 
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de  la  diminution  de  la  charge  sanguine  des  viscères  au  profit  de  la  péri¬ 
phérie.  Les  stations  d’altitude  «  dissipent  les  congestions  préexistantes 
et  préviennent  tout  mouvement  fluxioDnairc  nouveau  » .  Bien  loin  de 
provoquer  les  hémoptysies,  comme  on  le  croyait  à  tort,  elles  en  empê¬ 
chent  le  développement  ou  en  amènent  la  cessation.  La  résidence  fixe, 
dans  une  station  d’altitude  bien  choisie,  peut  donc  rendre  ici  des  services 
signalés,  et  l’on  doit  y  recourir  toutes  les  fois,  naturellement,  que  la 
condition  sociale  du  sujet  le  permet,  et  qu’aucune  contre-indication  n’en 
éloigne  l’emploi. 

D’autre  part,  en  dehors  de  certains  faits  rares  et  presque  exceptionnels 
de  tolérance  organique  parfaite  ou  d’évolution  fibreuse  latente,  le  tuber¬ 
cule  provoque  autour  de  lui  un  processus  réactionnel,  s’entoure  d’une 
zone  inflammatoire;  mais  cette  inflammation  périphérique  elle-même 
participe  souvent  de  son  origine  spécifique,  et  alors  ne  tarde  pas  à  dégé¬ 
nérer,  à  se  transformer  en  produits  tuberculeux,  et  ainsi  de  proche  en 
proche  s’étend  Te  travail  morbide.  Que  la  phlegmasie  pérituberculeuse 
prenne  par  ses  caractères  de  topographie  et  d’évolution  les  noms  de 
bronchite,  de  broncho-pneumonie  ou  même  de  pneumonie,  elle  n’en 
garde  pas  moins  ses  tendances  constantes  vers  la  fonte  caséeuse  ou  vers 
la  sclérose  secondaire.  Le  mode  de  réaction  inflammatoire  des  tissus 
envahis  par  le  germe  morbifique,  leur  degré  de  tolérance  ou  d’intolé¬ 
rance,  doivent  donc  entrer  pour  une  large  part  et  dans  le  pronostic  de  la 
tuberculose  et  dans  la  direction  de  son  traitement.  Et  ici  encore  c’est  aux 
mêmes  armes  qu’il  faut  recourir,  avant  tout  à  la  révulsion  :  «  Pour  être 
utile  le  traitement  par  la  révulsion  doit  être  poursuivi  avec  une  infati¬ 
gable  persévérance  ;  quel  que  soit  le  procédé  que  vous  mettiez  en  oeuvre, 
dites-vous  bien  qu’une  seule  application  est  certainement  stérile;  la 
répétition,  je  dirais  presque  la  continuité  de  l’action  révulsive,  voilà  la 
condition  d’une  utilité  réelle.  Du  moment  que  ce  précepte  fondamental 
est  observé,  tous  tes  procédés  révulsifs  sont  à  peu  près  également  bons, 
et  vous  pourrez  choisir,  selon  les  circonstances,  entre  les  vésicatoires 
volants,  les  pointes  de  feu  et  les  cautères...  En  toute  circonstance,  faites 
ce  que  vous  pourrez,  mais  faites  quelque  chose  et  ne  vous  résignez 
jamais  à  abandonner  la  méthode  révulsive  qui  est  une  des  armes  les  plus 
puissantes  delà  thérapeutique  »  (Jaccoud). 

Ce  retour  à  la  pratique  broussaisieniie,  modifiée  d’ailleurs  et  améliorée 
surtout,  n’a  pas  fait  perdre  de  vue  l’état  en  général.  Jaccoud  y  insiste 
comme  y  a  insisté  Peter.  Il  faut  bien  le  dire,  au  milieu  des  recherches 
de  laboratoire,  la  thérapeutique  de  l’état  général  n’a  pas  été  délaissée, 
tant  s’en  faut.  La  question  de  l’alimentation  a  surtout  été  étudiée  à 
nouveau  frais. 

C’est  Debove  qui,  dans  ces  derniers  temps,  a  surtout  insisté  sur  le 
rôle  important  de  l’alimentation  chez  les  tuberculeux.  Il  a  créé  la 
méthode  de  V alimentation  forcée,  qui  consiste  à  gaver  les  malades,  au 
moyen  du  tube  de  Faucher.  Debove  a  admis  en  principe  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  l’anorexie  et  le  dégoût  des  aliments,  dont  sont  affectés 
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un  grand  nombre  de  tuberculeux,  peuvent  se  produire,  bien  que  la 
muqueuse  de  l’estomac  ait  conservé  l’intégrité  de  ses  fonctions  et  que 
les  facultés  digestives  de  cet  organe  soient  intactes.  Or,  cette  anorexie  et 
l’alimentation  insuffisante  qui  en  résulte  comptent  évidemment  parmi  les 
causes  les  plus  puissantes  de  dépérissement.  Il  faut  donc  les  combattre 
aussi  énergiquement  que  possible.  C’est  ainsi  que  Debove  fut  .conduit 
à  introduire,  par  la  sonde,  dans  l’estomac  de  malades  qui  vomissaient 
tout  ce  qu’ils  mangeaient,  deux  litres  de  lait,  200  grammes  de  viande 
hachée  et  dix  œufs  par  repas. 

Ce  régime  fut  .supporté,  et  les  vomissements,  la  diarrhée,  les  sueurs 
nocturnes,  disparurent,  tandis  que  l’appétit  revenait  en  même  temps 
que  les  forces  et  l’embonpoint.  Dujardin-Beaumetz  suivit,  à  l’bôpital 
Saint-Antoine,  la  méthode  de  Debove  avec  un  égal  succès.  Plus  tard, 
Debove  alla  jusqu’à  faire  prendre  à  ses  malades,  en  24  heures,  3  li¬ 
tres  de  lait,  600  grammes  de  viande  hachée,  12  œufs  et  une  grande 
quantité  de  farine  de  lentilles.  Toutefois,  il  faut  bien  dire  que  ce  procédé 
est  difficile  à.  employer  dans  la  pratique  civile  et  qu’il  soulève  assez 
souvent  des  répugnances  invincibles.  Il  est  des  malades  chez  lesquels  la 
sonde  provoque  des  contractions  spasmodiques  de  l’estomac  qui  devien¬ 
nent  intolérables.  Et  sans  l’edouter,  autant  que  le  fait  Krishaber,  les 
erreurs  de  manœuvre,  les  fausses  routes  et  l’introduction  de  la  sonde 
dans  le  larynx,  il  est  certain  que  plus  d’une  fois  le  praticien  reculera 
devant  l’emploi  du  gavage.. 

D’ailleurs,  Debove,  pour  ne  donner  que  des  aliments  d’une'  digesti¬ 
bilité  parfaite,  n’a  pas  choisi  seulement  que  le  lait,  les  œufs  crus,  la 
viande  crue  hachée,  il  a  employé  des  poudres  de  viande  sèche  qui  repré¬ 
sentent  cinq  fois  leur  poids  de  viande  fraîche,  et  dont  il  est  arrivé  à 
donner  jusqu’à  600  grammes  à  la  fois  par  la  sonde,  ce  qui  représente 
2  kilogrammes  de  viande  fraîche,  ou  même  plus  de  3  kilogrammes 
pour  certaines  de  ces  poudres.  J’ajouterai  ici  que  ce  traitement  est  très- 
coûteux  et  que  c’est  là  encore  une  des  difficultés  de  son  application. 

Sous  l’influence  des  idées  nouvelles,  la  thérapeutique  chirurgicale  s’est 
aussi  modifiée,  s’est  étendue  surtout.  La  savante  thèse  de  Charles  Nélaton 
indique  les  progrès  accomplis  dans  cette  direction.  L’auteur  montre 
qu’aujourd’hui,  en  présence  d’une  lésion  tuberculeuse  externe,  le  traite¬ 
ment  chirurgical  aura  pour  effet  :  1"  de  favoriser  la  marche  du  processus 
curateur  lorsqu’il  se  produit;  2° de  se  substituer  à  lui  lorsqu’il  fait  défaut- 
Dansle  premier  cas,  on  supprime  les  causes  d’irritation  locale,  on  institue 
un  traitement  révulsif.  Dans  le  second,  on  aura  recours  aux  incisions, 
raclages,  évidements,  résections,  amputations,  etc.  On  guérit  ainsi 
lacilement  le  mal  local.  On  n’agit  pas  sur  sa  cause;  mais  la  guérison 
locale  obtenue  peut  permettre  au  malade  de  reconstituer  son  état  général 
par  une  médication  appropriée.  Enfin  l’intei'vention  supprime,  autant 
que  cela  est  en  son  pouvoir,  le  danger  de  la  généralisation.  Il  faut  donc 
intervenir  promptement  si  on  reconnaît  que  la  localisation  tuberculeuse, 
au  lieu  de  marcher  spontanément  vers  la  guérison,  progresse.  Cette  règle 
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ne  souffrira  presque  aucune  exception  lorsqu’on  sera  en  présence  d’une 
lésion  tuberculeuse  externe  développée  chez  un  sujet  sain  d’ailleurs. 

Le  chirurgien  devra  encore  opérer  une  manifestation  tuberculeuse 
externe  chez  un  phthisique,  si  les  lésions  pulmonaires  n’ont  pas  acquis 
une  importance  telle  qu’elles  paraissent  inconciliables  avec  un  travail 
réparateur.  D’une  part,  en  effet,  les  accidents  à  marche  fatale  qui  se 
développent  souvent  à  la  suite  d’opérations  ne  sont  pas  constants  et  ne 
peuvent  être  prédits,  et  d’autre  part  l’intervention  est  souvent  suivie  de  la 
guérison  locale  et  de  l’amélioration  de  la  santé  générale.  En  tout  état  de 
cause,  le  chirurgien  n’aura  détruit,  lorsqu’il  réussit  dans  son  interven¬ 
tion,  qu’une  manifestation  d’une  diathèse  générale,  et  cette  dernière  doit 
être  opiniâtrément  poursuivie  par  un  traitement  médical. 

Mais  c’est  surtout  le  traitement  prophylactique  que  les  nouvelles 
recherches  ont  mis  en  relief. 

Aux  individus  qui  sont,  de  par  l’hérédité,  sous  le  coup  de  la  diathèse 
tuberculeuse,  on  conseillera  la  vie  à  la  campagne,  qui  non-seulement 
développe  les  forces  physiques,  mais  encore  diminue  les  chances  de  la 
contagion.  On  en  fera  des  paysans,  selon  le  conseil  de  Peter.  On 
préviendra  chez  eux  autant  que  possible  les  phlegmasies  des  organes 
respiratoires,  on  les  soignera  avec  la  plus  grande  sollicitude. 

On  conseillera  à  ces  individus  d’éviter  ordinairement  de  manger 
les  viscères  des  animaux  de  boucherie  ou  de  ne  les  manger  que  cuits 
avec  soin.  Et  comme  les  vaches  laitières  sont  souvent  phthisiques,  il 
sera  bon  de  n’user  du  lait  que  lorsqu’il  aura  été  bouilli.  Il  va  sans  dire 
que  les  mêmes  conseils  seront  donnés  aux  personnes  atteintes  de  phthisie 
confirmée,  surtout  à  la  première  péi'iode  de  la  maladie. 

Ici  se  dresse  l’intéressante  question  des  hôpitaux.  Je  partage  complè¬ 
tement  sur  ce  point  l’opinion  de  Debove. 

Il  fait  remarquer  que,  si  on  isolait  les  tuberculeux  comme  les  varioleux, 
les  sujets  qui  entreraient  dans  les  hôpitaux  spéciaux  ne  pourraient  être 
que  des  phthisiques  arrivés  à  une  période  assez  avancée  du  mal  et  qui, 
par  conséquent,  ne  peuvent  pas  guérir  ;  alors  on  ne  tarderait  pas  à 
savoir  dans  le  public  qu’un  homme  admis  dans  de  semblables  établis¬ 
sements  est  voué  à  une  mort  certaine.  Debove  est  d’autant  plus  opposé 
à  la  création  des  hôpitaux  de  phthisiques  qu’il  croit  qu’avec  certaines 
précautions  il  y  aurait  moins  d’inconvénient  à  laisser  les  tuberculeux 
dans  les  salles  communes.  Il  rappelle  ce  qu’il  est  advenu,  grâce  aux 
pansements  antiseptiques,  de  l’infection  purulente  qui  faisait  un  nombre 
incalculable  de  victimes  dans  les  salles  de  chirurgie.  Ne  pourrait-on  pas 
chercher  tous  les  moyens  de  préserver,  dans  les  salles  de  médecine,  les 
malades  des  germes  infectieux?  Le  dallage  des  salles,  la  suppression 
des  rideaux  des  lits  et  des  fenêtres,  les  lavages  à  grande  eau,  diminueraient 
déjà  de  beaucoup  les  chances  de  contagion.  Et  puis  il  serait  facile  de 
faire  en  sorte  de  ne  pas  mettre  au  contact  direct  des  phthisiques  les 
malades  qu’on  sait  être  particulièrement  prédisposés  à  la  maladie,  tels  que 
les  bronchitiques,  les  diabétiques,  etc.  D’ailleurs,  déjà  à  l’heure  actuelle. 
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TUMEURS.  —  Sykokt-we.  Historique.  —  Tumor,  de  lumere,  enfler  ; 
’oYy.oç,  ipuij,a;  a.\\.  Geschwulst  ;  angl.  tumour;  ital.  lumore;  esp.  tumor. 

Dans  les  ouvrages  français,  on  trouve  souvent  comme  synonymes  du 
mot  tumeur  les  termes  de  néoplasme,  pseudoplasme,  production 
accidentelle.  Ces  dernières  dénominations  ont  pour  but  d’exprimer  que, 
dans  toute  tumeur,  il  y  a  formation  d’éléments  nouveaux,  ce  qui  est  un 
fait  très-réel  et  dont  nous  aurons  tout  à  l’heure  à  signaler  l’importance. 
Mais  il  ne  faut  pas  prendre  à  la  lettre  cette  signification  et  en  conclure 
qu’il  y  a  tumeur  toutes  les  fois  que  des  éléments  nouveaux  se  déve¬ 
loppent  dans  l’organisme  ;  par  exemple,  dans  une  cicatrice,  un  cal,  et 
dans  une  foule  de  processus  inflammatoires,  les  scléroses,  par  exemple, 
il  y  a  formation  d’éléments  nouveaux,  sans  que  cela  constitue  une 
tumeur. 

Que  faut-il  donc  entendre  par  tumeur?  Entre  les  auteurs  qui  ont 
multiplié  les  tumeurs  au  point  d’y  faire  rentrer  la  pathologie  presque 
tout  entière  et  ceux  qui,  à  l’exemple  de  Broussais,  ont  voulu  rayer  les 
tumeurs  du  cadre  nosologique,  parce  qu’ils  les  regardaient  comme  une 
des  formes  de  l’inflammation  chronique,  l’échelle  est  assez  étendue  pour 
donner  place  à  toutes  les  conceptions  imaginables.  Une  énumération  même 
approximative  de  toutes  ces  opinions  n’aurait  qu’un  médiocre  intérêt. 

Les  .4nciens,  attachant  une  importance  exclusive  à  la  forme  extérieure, 
ont  rangé  parmi  les  tumeurs  toutes  les  lésions  qui  offraient  un  gonfle¬ 
ment  plus  un  moins  limité,  quelles  qu’en  fussent  la  cause  et  la  nature. 
C’est  ainsi  qu’ils  ont  fait  rentrer  dans  le  groupe  des  tumeurs  le  furoncle, 
le  phlegmon,  les  hernies  et  même  ces  arthrites  scrofuleuses  que,  de 
nos  jours  encore,  on  a  continué  de  désigner  improprement  sous  le  nonq 
de  tumeurs  blanches. 

Il  faut  arriver  à  Boerhaave  pour  voir  le  groupe  des  tumeurs  se  cir¬ 
conscrire  :  les  phlegmons,  les  érysipèles,  les  œdèmes,  les  emphysèmes, 
en  furent  détachés,  et,  ce  qui  était  un  immense  progrès,  on  appliqua 
désormais  le  mot  tumeur  aux  seuls  cas  dans  lesquels  il  y  avait  formation 
d’un  tissu  nouveau. 

Mais  ce  tissu  nouveau,  quelle  en  était  l’origine?  Les  Galénites,  qui 
avaient  désigné  sous  le  nom  de  squirrhe  tout  ce  qui  correspond  à  notre 
groupe  actuel  de  tumeurs,  regardaient  cette  production  comme  la  consé- 
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quence  d’un  épanchement  de  l’atrabile.  Au  dix-septième  siècle,  la 
découverte  de  la  lymphe  fit  substituer  cette  humeur  à  l’atrabile.  Et 
comme  dans  le  groupe  des  tumeurs  les  praticiens  reconnaissaient  des 
tendances  diverses,  certaines  de  ces  productions  étant  bénignes  et  d’autres 
malignes,  on  expliqua  ces  différences  en  admettant  que  la  tumeur, 
toujours  de  même  nature  au  moment  de  son  apparition,  était  susceptible 
de  dégénérer.  C’est  ainsi  qu’est  née  tout  d’abord  l’idée  de  dégé¬ 
nérescence. 

C’est  Laennec  le  premier  qui,  s’inspirant  des  leçons  de  son  maître 
Bichat,  entreprit  de  régénérer  Uanatomie  pathologique  et  de  classer  les 
lésions  morbides  et  les  productions  accidentelles  suivant  leur  nature 
analomique.  Nous  devons  faire  remarquer  que  Laennec  prit  même  soin 
de  comparer  les  productions  accidentelles  aux  tissus  normaux,  devançant 
ainsi  les  auteurs  qui,  de  nos  jours,  ont  avec  raison  insisté  sur  cette  base 
de  classification.  Laennec  arrivait  ainsi  à  diviser  les  tissus  accidentels  en 
deux  grandes  classes  :  1“  ceux  qui  ont  des  analogues  parmi  les  tissus 
naturels  ;  2°  ceux  qui  n’ont  pas  d’analogues  parmi  les  tissus  normaux. 

Cette  même  idée  a  été  adoptée,  à  une  époque  beaucoup  plus  rapprochée 
de  nous,  par  un  certain  nombre  d’auteurs  en  tête  desquels  on  doit  citer 
Lebert,  et  c’est  pour  l’exprimer  qu’on  a  employé  les  termes  de  tumeurs 
homologues  et  de  tumeurs  hétérologues. 

Nous  ne  rappellerons  pas  toutes  les  classifications  proposées,  depuis 
Laennec  et  Abernethy,  pour  diviser  les  tumeurs  en  un  certain  nombre 
d’espèces;  un  fait  plus  important  et  sur  lequel,  dans  la  partie  moyenne 
de  notre  siècle,  on  a  longuement  discuté,  est  relatif  à  la  texture  intime 
des  productions  accidentelles  et  au  mode  de  naissance  de  leurs  éléments 
constitutifs.  La  découverte  de  cellules  dans  les  tissus  végétaux  et  ani¬ 
maux  était  appelée  à  modifier  profondément  les  opinions  courantes  sur 
l’anatomie  normale  et  pathologique.  Comme  le  fait  judicieusement 
remarquer  Broca,  Raspail  (en  1825)  a  le  mérite  d’avoir  découvert  le 
premier  la  présence  des  cellules  dans  les  tissus  des  végétaux  et  des 
animaux  et  le  rôle  joué  par  elles  dans  la  formation  des  muscles,  des 
vaisseaux,  etc.  Dès  l’année  suivante  (1826),  Ilippol.  Royer-Collard 
émettait  des  idées  analogues,  embrassant  tout  à  la  fois  les  tissus  normaux 
et  pathologiques.  Beaucoup  plus  tard  seulement  (en  1838)  Schleiden 
publia  ses  recherches  sur  l’origine  et  le  développement  des  cellules 
végétales,  dont  les  transformations  arrivent  à  produire  tous  les  tissus 
végétaux.  Quelques  semaines  plus  tard,  Schwann  formulait  les  mêmes 
conclusions  pour  les  cellules  et  les  tissus  animaux.  Et  enfin,  la  même 
année,  Müller  appliquait  les  mêmes  données  à  la  structure  intime  des 
tumeurs. 

La  théorie  cellulaire  se  trouvait  désormais  établie  sur  de  larges  bases, 
étendue  tout  à  la  fois  à  l’auatomie  normale  et  à  l’anatomie  pathologique. 
Mais  son  origine  française  est  indiscutable;  elle  n’est  point  allemande 
comme  on  se  plaît  communément  à  le  répéter. 

La  présence  des  cellules  dans  les  tumeurs  étant  désormais  bien  démon- 


TUMEURS.  -  DÉFINITION.  DÉLIMITATION  DU  GROUPE  DES  T.  521 

trée,  il  restait  à  élucider  le  mode  de  naissance  de  ces  petits  éléments. 
Deux  théories  ont  divisé  ét  passionné  les  micrographes  ;  nous  nous  bor¬ 
nerons  à  les  mentionner  brièvement. 

La  théorie  du  blastème  admet  l’épanchement  et  l’infiltration,  au  sein 
des  tissus,  d’un  liquide  amorphe  et  glutineux  dans  lequel  se  forment 
les  éléments  cellulaires  par  un  mécanisme  comparable  à  la  précipitation. 
Cette  opinion  était  celle  de  Schwann  lui-même. 

Dans  la  théorie  du  développement  continu,  dont  le  promoteur  est 
Remak,  on  fait  naître  les  cellules  uniquement  de  cellules  préexistantes, 
par  deux  mécanismes  différents  :  1°  la  cellule  augmente  de  volume  sous 
l’inlluence  d’un  excès  de  nutrition  ;  son  noyau  se  divise  et  ultérieurement 
la  membrane  cellulaire  elle-même  se  subdivise  pour  constituer  des 
cellules  secondaires  :  c’est  la  génération  par  fissiparité;  2“  ou  bien 
dans  une  cellule  apparaît  un  espace  clair,  sphéroïdal,  dans  lequel  se 
développe  une  cellule  pourvue  de  noyau  :  ce  mode  a  été  appelé  généra¬ 
tion  endogène.  On  a  admis  également  une  génération  par  bourgeonne¬ 
ment,  mais  elle  se  confond  avec  la  fissiparité. 

Dans  la  théorie  du  développement  continu,  il  y  aurait  donc  un  excès 
de  production  cellulaire,  une  hyperplasie  (Virchow). 

Longtemps  ces  deux  théories  du  blastème  et  du  développement  continu 
ont  eu  des  défenseurs  également  convaincus  ;  mais  les  progrès  accomplis 
dans  l’étude  du  développement  des  tissus  normaux  et  pathologiques  ont 
progressivement  conduit  à  généraliser  la  génération  des  cellules  par  des 
cellules  préexistantes,  et  la  théorie  du  blastème  semble  définitivement 
abandonnée. 

Remak  avait  établi  le  principe  de  la  génération  continue  dans  ses 
études  sur  le  développement  de  l’embryon  ;  à  Virchow  revient  le  mérite 
d’avoir  adopté  ce  même  principe  pour  expliquer  le  développement  des 
tumeurs,  et  son  opinion  paraît  aujourd’hui  généralement  acceptée. 

n  nous  reste  à  mentionner  comment,  dans  l’état  actuel  de  nos  con¬ 
naissances,  on  doit  concevoir  la  cellule.  Loin  d’être  constituée,  comme 
on  le  croyait  tout  d’abord,  par  une  membrane  distincte,  renfermant  un 
contenu  plus  ou  moins  liquide  dans  lequel  flotte  le  noyau,  la  cellule 
paraît  consister  en  une  masse  de  protoplasma  renfermant  un  noyau.  Ce 
protoplasma,  de  consistance  molle,  possède  une  certaine  cohésion  et  n’a 
généralement  point  de  membrane  d’enveloppe;  le  noyau  qu’il  enserre 
est  fixé  dans  sa  substance  et  ne  peut  devenir  libre  que  dans  les  cas  où  le 
protoplasme  est  profondément  altéré. 

Définition  ;  délijiitation  du  groupe  des  tü-meurs.  —  Nous  définirons  la 
tumeur  ;  une  masse  plus  ou  moins  bien  circonscrite,  née  sous  l’in¬ 
fluence  d’un  processus  étranger  au  travail  inflammatoire,  constituée 
par  un  tissu  de  nouvelle  formation  et  ayant  tendance  à  persister  et  à 
s’accroître. 

Cette  définition  ne  peut  prétendre  à  la  perfection.  Il  ne  serait  pas 
difficile  en  effet  de  trouver  des  productions,  classées  dans  le  groupe  des 
tumeurs,  dont  les  caractères  et  les  tendances  ne  seraient  pas  d’accord 
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avec  les  termes  adoptés  par  nous;  mais  ces  faits  exceptionnels  n’infir¬ 
ment  pas  la  règle  générale  et  ne  nous  empêchent  pas  de  maintenir  les 
principes  ci-dessus  énoncés.  Dans  l’esprit  du  chirurgien,  le  mot  tumeur 
s’applique  à  uçi  certain  nombre  de  lésions  morbides  dont  la  forme, 
l’origine,  la  constitution  anatomique,  la  marche  et  les  tendances, 
présentent  quelque  chose  de  particulier.  Ce  sont  là,  précisément,  les 
différents  termes  de  notre  définition  ;  nous  allons  les  examiner  successi¬ 
vement. 

Par  leur  forme  et  leur  disposition,  les  tumeurs  représentent  une 
masse  saillante,  comme  surajoutée  à  l’organe  ou  à  la  région  où  elles  ont 
pris  naissance.  Il  faut  donc  que  cette  masse  soit  plus  ou  moins  cir¬ 
conscrite,  car  des  lésions  de  nature  identique  peuvent,  suivant  leur 
siège  ou  leur  forme,  leur  apparence  circonscrite  ou  diffuse,  être  comprises 
dans  le  groupe  des  tumeurs  ou  en  être  détachées.  En  un  mot,  lorsqu’on 
examine  l’organe  malade,  il  faut  que  l’œil  ou  la  main  soient  frappés  de 
la  présence  d’une  tuméfaction  limitée.  Si  l’organe  envahi  est  de  médiocre 
volume,  comme  la  mamelle,  le  testicule,  le  globe  de  l’œil,  etc.,  il  peut 
être  affecté  dans  sa  totalité  et  donner  cependant  l’impression  d’une 
tumeur.  A  côté  de  cela  combien  de  difficultés  peuvent  se  présenter  !  Où 
commence  la  tumeur?  Où  s’arrêtent  l’engorgement,  la  congestion  chro¬ 
nique,  le  développement  exagéré  d’un  organe?  C’est  chose  bien  difficile 
à  déterminer  dans  certains  cas  ;  et,  par  exemple,  l’hypertrophie  modérée 
de  la  mamelle  peut  à  peine  être  considérée  comme  une  tumeur,  l’hyper¬ 
trophie  manifeste  n’en  différant  que  par  un  degré  un  peu  plus  accusé. 

Un  organe  peut  donc  être  augmenté  de  volume,  engorgé,  sans  être 
considéré  comme  atteint  de  néoplasie.  Mais,  d’autre  part,  la  présence 
d’une  tumeur  n’est  pas  incompatible  avec  la  conservation  du  volume  de 
l’organe;  il  y  a  plus,  celui-ci  peut  même  se  trouver  réduit  dans  ses 
dimensions  par  le  fait  du  développement  d’une  production  néoplasique. 
Par  exemple,  dans  la  forme  de  carcinome  désignée  sous  le  nom  de 
squirrhe  atrophique  du  sein,  l’organe  induré  se  rétracte  parfois  dans  des 
proportions  notables,  au  point  d’égaler  à  peine  la  moitié  ou  le  tiers  de 
son  congénère.  Et  cependant  il  y  a  là  formation  d’un  tissu  nouveau, 
mais  les  propriétés  rétractiles  de  ce  tissu  produisent  ce  résultat 
curieux. 

L’origine  des  tumeurs  est  généralement  fort  obscure.  Sans  doute 
parfois  le  tissu  morbide  se  développe  par  un  processus  offrant  une  cer¬ 
taine  analogie  avec  le  processus  inflammatoire  ;  cependant  ces  deux  faits 
ne  doivent  pas  être  confondus.  Pour  les  Anciens,  comme  nous  l’avons 
dit  précédemment,  le  mot  tumeur,  étant  en  quelque  sorte  synonyme  de 
tuméfaction,  comprenait  les  lésions  de  toute  nature  susceptibles  de 
s’accompagner  d’une  augmentation  de  volume.  Ce  caractère  unique  ne 
suffit  plus  désormais  ;  et  si  Virchow  s’est  laissé  entraîner  à  décrire,  dans 
son  Traité  des  tumeurs,  une  foule  d’altérations  organiques  appartenant 
à  d’autres  groupes  nosologiques,  aux  inflammations  simples  ou  spécifiques, 
par  exemple,  nous  ne  saurions  l’imiter.  Dans  la  pratique,  on  emploie 
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encore,  par  un  abus  de  langage,  le  mot  tumeur  pour  l’appliquer  à  des 
tuméfactions  inflammatoires  ;  mais  on  sait  fort  bien  que,  dans  l’espèce, 
cette  dénomination  est  usitée  pour  exprimer  uniquement  le  fait  d’un 
gonflement  circonscrit.  Si  une  tumeur  naît  parfois  à  la  suite  d’une  irrita¬ 
tion  extérieure  manifeste,  comme  une  contusion,  une  irritation  passagère 
ou  répétée,  il  n’en  faut  pas  conclure  à  l’identité  du  travail  inflammatoire 
et  de  celui  qui  préside  au  développement  de  la  néoplasie.  11  importe  même 
dès  à  présent  de  séparer  des  tumeurs  véritables  certaines  lésions  que  de 
nos  jours  encore  on  y  a  souvent  rangées,  bien  à  tort  suivant  nous,  car 
elles  paraissent  manifestement  nées  sous  l’influence  d’un  travail  inflam¬ 
matoire,  spécifique  le  plus  souvent.  Telles  sont,  par  exemple,  les 
fongosités  constituées  par  une  formation  exagérée  du  tissu  inflammatoire; 
tels  sont  encore  le  tubercule,  les  tumeurs  gommeuses  et  les  tumeui’s  de 
la  morve  et  de  la  lèpre.  Il  semble  bien  avéré  que  ces  productions  sont 
nées  sous  l’influence  d’un  travail  inflammatoire  spécifique,  et  nous 
emprunterons  tout  à  l’heure  à  la  marche  de  ces  productions  des  caractères 
différentiels  suffisants. 

La  constitution  anatomique  des  tumeurs  a  pour  principale  caractéris¬ 
tique  la  formation  d’un  tissu  nouveau  ;  c’est  une  néoformation,  une 
néoplasie.  S’il  est  vrai  que  la  tumeur  procède,  comme  Virchow  l’a  nette¬ 
ment  établi  le  premier,  d’une  prolifération  des  cellules  normales, 
cependant  en  général  les  caractères  présentés  par  ce  tissu  nouveau  sont 
assez  tranchés  pour  que  l’on  puisse  distinguer  nettement  les  limites  de  la 
production  morbide.  Cette  idée  de  formation  nouvelle  permet  de  séparer 
du  groupe  des  tumeurs  les  hernies,  où  il  s’agit  d’un  déplacement  d’organes 
sans  néoformation,  et  les  anévrysmes,  dont  le  développement  est  dû  à 
une  dilatation  artérielle.  Et  pourtant,  à  côté  de  cela,  on  pourrait  citer 
des  distinctions  conventionnelles  qui  ne  reposent  pas  toujours  sur  une 
base  sérieuse.  Par  exemple,  les  varices  veineuses  et  artérielles  ne  figurent 
pas  dans  le  groupe  que  nous  étudions,  tandis  que  les  productions  éi’ectiles, 
dans  lesquelles  la  néoformation  n’est  pas  plus  démontrée,  sont  consi¬ 
dérées  comme  des  tumeurs  ;  on  a  tenu  compte,  il  est  vrai,  de  leur  forme 
généralement  circonscrite.  De  même  les  kystes,  dus  parfois  à  de  simples 
dilatations  de  cavités  préexistantes,  sans  aucune  formation  nouvelle,  sont 
compris  dans  les  tumeurs  ;  on  y  fait  même  rentrer  les  liygromas,  où 
l’intervention  d’un  certain  degré  d’inflammation  joue  un  rôle  étiologique 
manifeste. 

On  voit  par  ces  exemples  qu’il  n’y  a  rien  d’absolument  rigoureux  dans 
les  conditions  de  structure  exigées  d’une  lésion  pour  la  faire  ranger  dans 
le  groupe  des  tumeurs;  parfois  des  motifs  subtils  ont  servi  de  base  au 
classement,  et  la  cause  déterminante  se  trouve  souvent  dans  les  exigences 
de  la  clinique.  Quand  une  séreuse  entière  est  envahie  par  un  épanche¬ 
ment,  ce  n’est  pas  une  tumeur  :  ainsi  l’hydarthrose,  l’ascite,  ne  sont 
pas  considérées  comme  telles.  Si  une  portion  seulement  est  atteinte, 
isolée  du  reste  de  la  séreuse,  on  la  met  au  nombre  des  tumeurs  :  tels  sont 
les  kystes  synoviaux  des  articulations  ou  de  la  gaine  des  tendons. 
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L’hydrocèle  n'est  pas  une  tumeur  pour  quelques-uns  ;  pour  d’autres  elle 
doit  en  faire  partie,  parce  que  sa  délimitation  est  bien  nette  et  qu’on  peut 
la  confondre  avec  d’autres  tumeurs  des  bourses.  Les  exemples  de  cette 
nature  seraient  bien  nombreux;  il  est  inutile  de  les  multiplier. 

Enfin  la  marche  et  les  tendances  peuvent  fournir  des  éléments  pour 
caractériser  les  néoplasies.  Une  tumeur  a  tendance  à  persister  et  à  s’ac¬ 
croître;  son  début  est  obscur  et  insidieux,  sa  marche  habituellement 
<;hronique  et  progressive  ;  si,  par  exception,  la  marche  rapide  a  pu  d’abord 
laire  croire  à  une  inflammation,  l’erreur  ne  tarde  pas  à  être  reconnue. 
Parfois  on  observe  des  moments  d’arrêt  après  lesquels  la  tumeur  reprend 
sa  marche  en  avant  ;  très-rarement  les  néoplasies  rétrogradent  spontané¬ 
ment  et  disparaissent,  bien  que  l’on  en  puisse  citer  des  exemples  pour 
presque  toutes  les  espèces. 

On  pourrait  presque  dire  d’une  tumeur  qu’elle  n’a  pas  de  terminaison. 
Abandonnée  à  elle-même,  à  part  de  rares  exceptions,  elle  demeure  pour 
le  moins  stationnaire  et  le  plus  habituellement  elle  subit  un  accroissement 
indéfini,  jusqu’à  la  mort  du  sujet  ;  celui-ci  succombe  aux  progrès  mêmes 
de  la  tumeur  ou  au  développement  d’une  maladie  intercurrente.  Même 
dans  le  cas  où  le  tissu  morbide  s’ulcère,  se  détruit  par  une  fonte  succes¬ 
sive,  la  tumeur  fait  habituellement  par  sa  base  et  son  contour  des  progrès 
tels  que  la  destruction  est  loin  d’égaler  la  formation  nouvelle  de  tissu 
morbide. 

La  tumeur  offre  donc  le  caractère  de  permanence,  bien  distincte  en 
cela  des  productions  inflammatoires  qui  peuvent  avoir  l’apparence  de 
tumeurs,  mais  qui  en  diffèrent  profondément  par  leur  tendance  naturelle 
à  disparaître  soit  par  résolution  simple,  soit  par  suppuration.  Sans  doute 
on  a  pu  voir  une  tumeur,  frappée  de  gangrène,  être  éliminée  en  bloc  par 
un  travail  d’inflammaiion  éliminatrice ;  c’est  un  accident  survenu  dans 
la  néoplasie,  mais  cette  éventualité  de  l’élimination  d’ un  e  tumeur  est  telle¬ 
ment  rare,  que  beaucoup  de  chirurgiens  n’en  ont  pas  vu  d’exemples. 

C’est  dans  l’ensemble  de  ces  caractères  qu’il  faut  chercher  les  prin 
cipaux  arguments  pour  séparer  le  tubercule  du  groupe  des  tumeurs  :  le. 
tubercule  est  un  produit  inflammatoire;  ce  n’est  pas,  il  est  vrai,  le  pro¬ 
duit  d’une  inflammation  franche,  vulgaire,  mais  d’une  inflammation 
spécifique.  Son  accroissement  n’est  pas  indéfini; .  s’il  forme  des  masses 
d’un  certain  volume,  cela  est  dû  à  l’agglomération  d’un  grand  nombre 
de  granulations  tuberculeuses.  Il  a  une  tendance  naturelle  à  la  fonte 
purulente  et  à  l’élimination.  Une  fois  éliminé,  la  cavité  qui  le  contenait 
guérit  souvent  avec  facilité.  Ce  qui  est  une  infime  exception  pour  les 
tumeurs  est  la  règle  pour  lui.  Dans  les  questions  de  diagnostic  à  résoudre 
au  sujet  de  certaines  tumeurs,  il  est  vrai  que  le  tubercule  doit  parfois 
entrer  en  ligne  de  compte,  par  exemple,  lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  du 
testicule  ou  des  glandes  lymphatiques;  mais  c’est  à  un  titre  diagnostique 
pur,  de  même  que,  si  l’on  se  trouve  en  demeure  de  faire  le  diagnostic 
différentiel  entre  une  ascite  et  un  kyste  de  l’ovaire,  entre  une  hydrocèl 
de  la  tunique  vaginale  et  un  kyste  spermatique.  Le  tubercule  du  testicule 


TÜMEÜRS.  -  A.NATOMIE  PATHOLOGIQÜE.  CLASSIFICATION.  325 

n’est  pas  plus  une  tunaeur  que  les  noyaux  indurés  de  l’épididyme, 
consécutifs  à  la  blennorrhagie. 

En  résumé  :  1°  il  serait  difficile  d’établir  une  ligne  de  démarcation 
absolument  nette,  d’une  part  entre  le  groupe  des  tumeurs,  et  d’autre 
part  certaines  formations  inflammatoires,  certains  kystes,  ou  quelques 
altérations  vasculaires;  toutefois,  dans  l’ensemble  des  caractères,  la 
distinction  est  fondée. 

2“  Ce  qui  caractérise  surtout  une  tumeur,  c’est  son  origine,  indépen¬ 
dante  de  tout  travail  inllammatoire  manifeste;  sa  forme  délimitée  et 
circonscrite  ;  la  néoformation  d’éléments  et  de  tissus  ;  la  marche  chro¬ 
nique;  la  permanence  et  l’accroissement  indéfini  de  son  tissu. 

3°  Les  exceptions  que  l’on  pourrait  citer  à  l’égard  de  chacun  de  ces 
caractères  sont  réelles,  mais  leur  rareté  n’infirme  en  rien  la  loi  générale. 

Anatomie  pathologique.  Classification.  • —  La  difficulté  de  classer  les 
tumeurs  d’une  façon  rationnelle  est  amplement  démontrée  parle  nombre 
des  classifications  proposées.  Devra-t-on  se  baser  sur  la  clinique  ou  sur 
l’anatomie  pathologique?  C’est  là  une  question  difficile,  généralement 
résolue  dans  la  dernier  sens,  à  cause  des  incertitudes  qui  régnent  encore 
sur  l’évolution  des  divers  tissus  morbides  et  de  la  façon  variable  dont  un 
même  tissu  se  comporte  chez  les  divers  sujets. 

L’histologie  elle-même  n’est  pas  sans  écueils,  lorsqu’on  la  fait  inter¬ 
venir  pour  diviser  les  tumeurs  en  groupes  naturels,  et  la  preuve  s’en 
trouve  encore  dans  l’interprétation  si  différente  des  histologistes  les  plus 
compétents  à  l’égard  de  certains  tissus  morbides. 

L’anatomie  pathologique  devant  servir  de  base  à  une  étude  collective 
des  tumeurs,  c’est  sur  elle  que  nous  nous  appuierons  pour  classer  les 
néoplasmes  et  nous  devrons,  comme  on  le  fait  aujourd’hui,  les  comparer 
dans  des  limites  rationnelles  aux  tissus  normaux  de  l’organisme  humain. 

La  première  tentative  faite  dans  cette  direction  remonte  au  commen¬ 
cement  du  dernier  siècle  ;  Littré,  ayant  présenté  à  l’Académie  des  Sciences 
une  tumeur  constituée  par  une  production  anomale  de  tissu  adipeux, 
décrivit  un  peu  plus  tard  les  tumeurs  de  cette  nature  sous  le  nom  de 
lipomes. 

Laennec  avait  la  même  tendance  lorsque,  dans  sa  division  des  pro¬ 
ductions  accidentelles  en  deux  classes,  il  rangeait  dans  l’une  d’elles  les 
tissus  morbides  qui  ont  des  analogues  parmi  les  tissus  naturels. 

Mais  on  doit  rapporter  à  Müller  surtout  le  mérite  d’avoir  établi  cette 
comparaison.  Kiant  toute  hétérologie,  le  grand  physiologiste  a  établi  une 
loi  qui  peut  s’énoncer  ainsi  :  Le  tissu  d’une  tumeur  quelconque  a  son 
type  dans  un  tissu  de  l'organisme  normal  envisagé  soit  à  l'état  em¬ 
bryonnaire,  soit  à  l'état  de  complet  développement. 

Cette  notion  n’a  pas  été  accueillie  par  tous  sans  conteste,  et  il  est 
certaines  tumeurs  pour  lesquelles  l’analogie  n’est  pas  évidente  du  premier 
coup;  cependant  une  étude  attentive  permet  de  se  rallier  à  l’opinion  de 
Müller,  à  la  condition  de  ne  pas  exiger  une  similitude  trop  absolue. 
Lorsque  les  éléments  des  tumeurs  ne  ressemblent  pas  à  des  élément^ 
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normaux,  cela  tient  uniquement  à  ce  qu’ils  sont  déviés  de  leur  type, 
profondément  modifiés,  devenus  méconnaissables  ;  ils  sont  métatypiques, 
comme  on  dit.  Cette  allération  du  type  des  éléments  avait  fait  admettre 
l’existence,  dans  certaines  tumeurs,  d’éléments  sans  analogues  dans  l’or¬ 
ganisme,  et  l’on  comprenait  ainsi  d’une  façon  satisfaisante  la  malignité 
inhérente  aux  productions  où  ils  se  rencontraient  et  auxquelles  on  donnait 
l’épithète  d’héléromorphes.  Cette  opinion,  après  quelques  années  de 
faveur,  a  été  abandonnée. 

Il  est  encore  un  fait  sur  lequel  on  doit  appeler  l’attention.  A  l’état 
normal,  il  y  a  des  tissus  d’une  texture  mixte,  intermédiaire  ;  l’anatomie 
pathologique  nous  montre  également  des  tumeurs  intermédiaires,  com¬ 
plexes,  composées,  par  exemple,  de  deux  ou  trois  tissus  différents,  à  tel 
point  qu’il  devient  parfois  difficile  de  classer  certaines  pièces  anato¬ 
miques.  Ces  difficultés  inévitables  n’empêchent  pas  de  créer  des  types 
dans  lesquels  viennent  se  grouper  la  grande  majorité  des  tissus  morbides 
et  entre  lesquels  on  peut  intercaler  les  variétés  intermédiaires. 

Quelques  auteurs  ont  fait  plus  que  Millier.  Non-seulement  ils  ont  adopté 
le  principe  d’analogie  de  tissu  dont  nous  venons  de  parler,  mais  encore 
ils  ont  pensé  que  chaque  espèce  de  tumeur  devait  avoir  son  point  de 
départ  dans  un  tissu  semblable,  ou  de  même  ordre,  c’est-à-dire,  par 
exemple,  que  les  tumeurs  épithéliales  naissent  dans  les  régions  pourvues 
d’épithélium,  les  fibromes  dans  les  tissus  de  substance  conjonctive,  etc. 
Nous  reviendrons  dans  un  moment  sur  cette  intéressante  question; 
mais  il  convient  d’abord  de  rappeler  les  recherches  embryogéniques  de 
Remak  sur  le  développement  des  divers  tissus  et  les  conséquences  qu’en 
ont  tirées  certains  auteurs  pour  la  détermination  et  le  classement  des 
productions  morbides. 

Remak  a  établi  qu’après  la  segmentation  du  vitellus  dans  l’ovule  fé¬ 
condé  les  boules  de  segmentation  ou  cellules  nouvelles  viennent  s’ap¬ 
pliquer  à  la  face  interne  de  la  membrane  vitelline  pour  constituer  une 
couche  à  laquelle  il  donne  le  nom  de  blastoderme.  Le  blastoderme  se 
divise  bientôt  entrois  feuillets  distincts,  composés  de  cellules.  Les  feuillets 
externe  et  interne  produisent  les  tissus  épithéliaux  (revêtements  épithé¬ 
liaux  et  glandes)  ;  le  feuillet  moyen  ou  mésoderme  donne  naissance  aux 
tissus  de  soutènement  et  de  nutrition  (vaisseaux,  nerfs,  muscles,  tissus 
connectif,  cartilagineux,  osseux). 

Cette  tendance  se  continuerait  toute  la  vie  ;  et  quand  une  néoplasie  se 
forme,  sa  structure  serait  conforme  ou  équivalente  à  la  nature  du  Lissu 
où  elle  a  pris  naissance.  Ainsi,  les  deux  feuillets  extrêmes  ne  produi¬ 
raient  jamais  de  l’os,  du  cartilage,  etc.,  et  le  feuillet  moyen  ne  pourrait 
jamais  fournir  de  l’épithélium. 

Prenant  ces  notions  pour  base  d’une  classification  des  tumeurs, 
Rindfleisch  reconnaît  :  1°  les  néoplasmes  qui  dépendent  d’un  développe¬ 
ment  et  d’un  accroissement  irrégulier  du  système  vasculo-connectif,  c’est- 
à-dire  des  éléments  dérivant  du  feuillet  moyen  du  blastoderme  (sarcome, 
myxome,  fibrome,  lipome,  chondrome,  ostéome)  ;  2“  les  néoplasmes  dé- 
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pendant  d’un  développement  et  d’un  accroissement  prépondérant  des 
éléments  spécifiques  épithéliaux  et  glandulaires,  c’est-à-dire  des  éléments 
des  feuillets  externe  et  interne  du  blastoderme. 

Lancereaux  applique  les  mêmes  principes  à  sa  classification  des  tumeurs 
et  reconnaît  les  deux  mêmes  groupes  fondamentaux.  Dans  le  premier  il 
range  les  néoplasies  des  tissus  provenant  du  feuillet  moyen  du  blasto¬ 
derme  (endolhéliomes,  lymphomes,  myxomes,  lipomes,  chondromes, 
ostéomes,  fibromes,  angiomes,  myomes)  ;  le  second  groupe  renferme  les 
néoplasies  des  tissus  provenant  des  feuillets  externe  et  interne  du  blasto¬ 
derme  (adénomes,  épithéliomes,  névromes). 

Malgré  l’attrait  qu’on  peut  trouver  dans  cette  division  si  nette  de  toutes 
les  néoformations  en  deux  grandes  classes,  nous  trouvons  à  ce  système 
des  objections  fondées  ;  1“  Tout  le  monde  ne  reconnaît  pas  aux  trois 
feuillets  blastodermiques  une  individualité  absolue  au  point  de  vue  de 
leur  développement  et  de  leurs  productions.  Le  feuillet  moyen  serait, 
d’après  quelques  auteurs,  une  émanation  du  feuillet  interne  et,  pour 
d’autres,  du  feuillet  externe.  Kolliker  notamment  pense  que  les  feuillets 
moyen  et  externe  doivent  être  regardés  comme  un  seul  organe,  suscep¬ 
tible  d’engendrer  aussi  bien  des  produits  épithéliaux  que  tout  autre  tissu. 
11  croit  également  que  les  cellules  embryonnaires  provenant  de  la 
segmentation  sont  indifférentes  et  susceptibles  de  se  transformer  en  tissus 
de  nature  quelconque. 

2“  Du  reste,  le  feuillet  moyen  possède  lui  aussi  ses  épithéliums.  D’abord 
ce  sont  les  cellules  plates  qui  tapissent  les  séreuses  et  les  vaisseaux  et 
auxquelles  His  donne  le  nom  d’endothéliums,  puis,  sur  les  franges 
synoviales,  des  cellules  épithéliales  disposées  souvent  en  couches  strati¬ 
fiées  et  sécrétant  de  la  mucine,  comme  le  font  les  glandes  nées  dans  le 
feuillet  interne  du  blastoderme;  et  pourtant  ces  franges  proviennent  du 
feuillet  moyen.  Enfin  l’ovaire  et  le  testicule,  issus  du  feuillet  moyen, 
possèdent  néanmoins  des  épithéliums  ;  et  le  produit  de  leur  action  réci¬ 
proque,  l’embryon,  est  apte,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Bonnet,  à  déve¬ 
lopper  tous  les  tissus. 

11  faut  conclure  de  tout  cela  que  l’indépendance  absolue  des  trois 
feuillets  blastodermiques,  telle  que  l’a  voulu  établir  Remak,  n’est  pas 
suffisamment  démontrée. 

Deux  autres  classifications  des  tumeurs  doivent  encore  nous  arrêter  : 
ce  sont 'celles  de  Virchow  et  de  Cornil  et  Ranvier. 

Virchow  élimine  d’abord  les  corps  étrangers,  les  entozoaires  et  les 
simples  tuméfactions,  et  il  divise  les  tumeurs  en  trois  grandes  caté¬ 
gories  : 

1°  Les  tumeurs  par  exsudation  et  extravasation  ; 

2“  Les  tumeurs  par  dilatation  ou  par  rétention  (ectasies)  ; 

5“  Les  tumeurs  par  prolifération  :  pseudoplasmes  ou  néoplasmes  pro¬ 
prement  dits.  Celles-ci  soat  divisées  en  trois  groupes  : 

a)  Tumeurs  histioïdes,  c’est-à-dire  composées  d’un  tissu  simple; 
l>j  tumeurs  organoïdes,  dont  la  texture,  plus  complexe,  rappelle  de  près 
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ou  de  loin  la  structure  de  certains  organes;  c)  tumeurs  systématoïdes  ou 
mieux  tératoïdes,  dans  lesquelles  on  trouve  des  tissus  d’une  organisation 
plus  élevée,  correspondant  à  tout  un  système  du  corps,  analogues  ou 
identiques  à  ceux  de  l’organisme,  tels  que  les  tissus  musculaire  ou  ner¬ 
veux,  des  poils,  des  dents,  etc.  Parfois  même  on  peut  se  demander  si 
l’on  n’est  pas  en  présence  d’une  inclusion  fœtale  ;  d)  tumeurs  complexes, 
c’est-à-dire  composées  de  plusieurs  sortes  de  tissus. 

Cornil  et  Pianvier  classent  les  tumeurs  en  se  basant  sur  leur  analogie 
avec  les  tissus  normaux  et  reconnaissent  ainsi  les  groupes  suivants  : 

1*”  groupe  :  Tumeurs  constituées  par  un  tissu  analogue  au  tissu 
embryonnaire  :  Sarcome. 

2®  groupe  :  Tumeurs  constituées  par  un  tissu  dont  le  type  se  retrouve 
dans  le  tissu  connectif.  Ce  tissu  pouvant  offrir  un  aspect  ou  une  dispo¬ 
sition  variables,  il  en  résulte  plusieurs  genres  de  tumeurs  ;  ce  sont  :  le 
myxome,  le  fibrome,  le  lipome,  le  carcinome,  les  tubercules,  \es  granu- 
lations  morveuses,  les  gommes  syphilitiques. 

3°  groupe  :  Tumeurs  constituées  par  du  tissu  cartilagineux  :  Chon¬ 
dromes. 

4®  groupe  :  Tumeurs  formées  par  du  tissu  osseux  :  Ostéome. 

5'  groupe  :  Tumeurs  formées  de  tissu  musculaire  :  myomes,  divisés 
en  deux  genres,  suivant  que  les  libres  musculaires  de  nouvelle  formation 
sont  lisses  ou  striées  :  myomes  à  fibres  lisses  et  myomes  à  fibres 
striées. 

6“  groupe  :  Tumeurs  constituées  par  du  tissu  nerveux  ;  névromes  qui 
iomprennent  deux  genres  :  le  névrome  médullaire,  qui  contient  des 
^ellules  nerveuses ,  et  le  névrome  fasciculé,  qui  contient  des  tubes 
nerveux. 

7®  groupe  :  Tumeurs  formées  de  vaisseaux  sanguins  :  angiome. 

8®  groupe  ;  Tumeurs  constituées  par  des  vaisseaux  lymphatiques  :  lym¬ 
phangiomes,  et  celles  qui  reproduisent  la  structure  du  tissu  des  gan¬ 
glions  lymphatiques  :  lymphadénomes. 

9®  groupe  :  Tumeurs  formées  d’épithélium  de  nouvelle  formation 
divisées  elles-mêmes,  suivant  que  les  cellules  sont  en  masses  irrégulières, 
sur  des  papilles,  dans  des  culs-de-sac  ou  dans  des  cavités  de  nouvelle 
formation,  en  quatre  genres  :  épithéliome,  papillome,  adénome  et 
kystes. 

10®  groupe  :  Enfin  on  trouve,  surtout  pendant  la  vie  intra-utérine,  des 
tumeurs  mixtes  offrant  réunis  un  grand  nombre  de  tissus. 

Cette  classification,  ainsi  que  le  disent  Cornil  et  Ranvier,  s’appuie  sur 
une  seule  loi,  c’est  là  disposition  générale  du  tissu  morbide,  l’agence¬ 
ment  des  éléments  qui  le  constituent.  Plusieurs  points  cependant  nous 
paraissent  soulever  des  objections. 

1®  Précédemment  déjà,  nous  avons  pris  soin  de  rejeter  en  dehors  du 
groupe  des  tumeurs  le  tubercule,  les  granulations  morveuses  et  les 
gommes  syphilitiques,  productions  qui  nous  semblent  nées  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  inflammation  spécifique  et  ne  présentant  ni  le  développe- 
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ment  ni  le  caractère  de  permanence  inhérent  aux  néoplasies.  Il  est 
également  difficile  de  ne  pas  les  considérer  comme  la  manifestation  d'une 
maladie  générale  qui,  le  plus  souvent,  offre  comme  accidents  antérieurs 
ou  concomitants  des  lésions  différentes  se  rattachant  au  même  état 
morbide. 

2°  Un  point  qui  ne  nous  paraît  guère  admissible,  c’est  le  classement 
du  carcinome  à  côté  du  myxome,  du  fibrome  et  du  lipome.  Les  analogies 
les  plus  étroites,  au  point  de  vue  anatomique,  nous  sembleraient  presque 
insuffisantes  pourétablir  ce  rapprochement,  tant  les  propriétés  du  carci¬ 
nome  diffèrent  de  celles  que  l’on  reconnaît  aux  tumeurs  bénignes  dont 
nous  parlons.  Mais  nous  verrons  plus  tard  combien  cette  analogie  de 
tissu  a  été  discutée. 

3°  Il  nous  semble  que  le  chondrome  et  l’ostéome  peuvent  avec  avan¬ 
tage  se  grouper  à  côté  du  myxome,  du  fibrome  et  du  lipome.  Pour  con¬ 
stituer  ce  groupe  et  le  justifier,  il  est  nécessaire  de  se  rappeler  l’opinion 
de  Reichert  sur  les  tissus  de  substance  conjonctive.  En  1845, ,  Reichert 
établissait  déjà  que  les  tissus  celluleux,  fibreux,  élastique,  graisseux, 
cartilagineux,  osseux  et  d’autres,  sont  en  quelque  sorte  similaires,  équi¬ 
valents,  et  ajoutent  à  leur  fonction  commune  la  possibilité  de  se  substi¬ 
tuer  les  uns  aux  autres.  Ainsi  le  rôle  général  des  tissus  de  substance 
conjonctive  est  de  servir  de  soutènement  aux  organes,  de  trame  unis¬ 
sante.  Pathologiquement,  ils  peuvent  se  transformer  les  uns  dans 
les  autres.  La  cellule  est  analogue  dans  tous  ;  c’est  la  substance  fonda¬ 
mentale  qui  offre  les  principales  modifications.  Partant  de  ce  prin¬ 
cipe  on  a  groupé  sous  le  nom  de  tumeurs  de  la  série  conjonctive  les  néo¬ 
plasmes  appartenant  aux  espèces  de  tissus  cités  tout  à  l’heure,  c’est-à-dire 
le  myxome,  le  fibromè,  le  lipome,  le  chondrome,  l’ostéome.  A  l’exemple 
d’autres  auteurs  nous  y  ajoutons  le  sarcome  qui  pourrait,  il  est  vrai, 
constituer  un  groupe  particulier  à  cause  de  sa  texture  embryonnaire, 
mais  qui  rentre  plus  naturellement  dans  l’ensemble  de  ces  néoplasmes, 
si  l’on  considère  son  origine  constante  aux  dépens  de  l’un  des  tissus  de 
substance  conjonctive. 

Enfin,  nous  avons  cru  devoir  rattacher,  au,  groupe  des  tumeurs  com¬ 
plexes  les  néoplasies  caractérisées  par  la  présence  de  granulations  méla¬ 
niques. 

En  définitive,  voici  la  classification  à  laquelle  nous  nous  sommes 
arrêté  : 

l"  Groupe.  Tumeurs  constituées 
par  un  tissu  se  rat¬ 
tachant  à  l’un  des 
tissus  de  substance 
conjonctive. . . . 

Groupe.  Tumeurs  caractérisées 
.  par  la  présence  dë- 
lémenls  épitliéliaux 
ou  épithélioïdes. . . . 


’  A.  Tissu  embryonnaire .  Sarcome. 


iîhjxome. 
Lipome. 
Chondrome. 
Ostéome. 


s  tendance  à  l’infiltra- (  Kystes. 
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S»  Groupe.  Tumeurs  formées  de  vaisseaux  sanguins .  Angiomes. 

¥  Groupe.  Tumeurs  ayant  leurs  ^ 

analogues  dans  le  f  A.  Dans  les  vaisseaux .  Lymphangiomes. 

système  lympliati- (  B.  Dans  les  ganglions.. . .  Lymphadénomes. 

que.  )  ,  , 

5“  Groupe.  Tumeurs  formées  de  tissu  musculaire., .  Myomes  | 

6'  Groupe.  Tumeui  s  constituées  \  A.  Cellules  nerveuses .  Néwomes  médullaires. 

par  du  tissu  nerveux.  )  B.  Fibres  nerveuses .  Hévromes  fasciculés. 

IA.  Par  addition  d’éléments  pig- 

mentaires......  Mélanomes. 

B.  Par  combinaison  de  deux 

ou  plusieurs  tissus .  Yariétés  nombreuses  (ex.  : 

sarcome  ossifiant,  fibro¬ 
me  myxomateux,  carci¬ 
nome  itélangiéctasique, 
etc...) 

8*  Groupe.  Tumeurs  congénitales  ou  tératoïdes. 


Disons  tout  de  suite  que  cette  classification  anatomique  ne  saurait  com¬ 
plètement  satisfaire  le  clinicien.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il 
serait  impossible  d’établir  des  groupes  dans  lesquels  les  tumeurs,  voi¬ 
sines  par  leur  texture,  offriraient  une  marche  clinique  analogue.  Il  faut 
savoir  s’incliner  devant  ces  difficultés  probablement  insurmontables  sur 
lesquelles  nous  aurons  à  revenir  ultérieurement. 

Comme  on  le  voit,  cette  classification  se  rapproche  beaucoup  de  celle 
de  Cornil  et  Ranvier.  Basée  sur  le  principe  invoqué  par  Müller,  la  com^ 
paraison  des  tissus  néoplasiques  aux  tissus  normaux,  elle  offre  des  espèces 
dont  chacune  correspond  à  un  tissu  de  l’organisme  sain.  Nous  pouvons 
ajouter  tout  de  suite  que,  dans  notre  opinion,  chacune  de  ces  espèces  mor¬ 
bides  doit  probablement  dériver  directement  du  tissu  ou  des  tissus  simi¬ 
laires,  c’est-à-dire  que  les  tumeurs  constituées  par  un  tissu  de  substance 
conjonctive  doivent  naître  constamment  dans  l’un  des  tissus  appartenant 
à  la  série  conjonctive  ;  les  tumeurs  caractérisées  par  la  présence  del’épi- 
thélium  pioviennent  d’un  organe  en  contenant;  les  myomes  ^procèdent 
des  muscles  ;  les  névromes,  des  tissus  nerveux,  etc.  Une  seule  exception 
semble  admissible  :  celle  relative  aux  tumeurs  congénitales,  dans  les¬ 
quelles  on  peut  trouver  réunis  à  la  fois  les  tissus  les  plus  divers  :  os, 
dents,  muscles,  tissu  nerveux,  quel  que  soit  le  siège  occupé  par  la 
tumeur.  Mais  les  cellules  de  l’embryon,  dont  la  vitalité  est  si  active  et 
dans  lesquelles  le  microscope  ne  distingue  aucun  caractère  différentiel,  à 
quelque  région  qu’elles  appartiennent,  sont  bien  susceptibles  de  se  dévier 
de  leur  but  régulier  et,  par  suite  d’aberration  formative,  fournir  ces  tu¬ 
meurs  hétérotopiques  souvent  très-complexes  qu’on  ne  doit  pas  rattacher 
à  la  véritable  inclusion  fœtale. 

Le  nombre  relativement  restreint  des  groupes  compris  dans  notre 
classification  rend  plus  facile  l’étude  des  divers  genres  de  tumeurs,  et 
un  coup  d’œil  rapide  jeté  sur  ce  tableau  permet  de  se  rendre  prompte¬ 
ment  compte  de  l’ensemble  des  productions  néoplasiques  et  de  leurs 
relations  réciproques.  Nous  aurons  maintenant  à  prendre  ces  groupes 
isolément,  dans  leur  ordre  naturel,  pour  indiquer  leurs  caractères  et  leurs 
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particularités  ;  mais  avant  tout  il  convient  de  s’expliquer  brièvement  sur 
la  constitution  anatomique  des  tumeurs  et  sur  les  modifications  dont 
leurs  éléments  sont  susceptibles.  Il  sera  nécessaire,  en  outre,  d’envisager 
les  tumeurs  d’une  façon  générale  au  point  de  vue  de  leurs  propriétés  sur 
les  tissus  et  de  leur  retentissement  sur  l’organisme  entier.  Cette  étude 
préalable,  en  faisant  saisir  l’ensemble  de  la  question,  préparera  à  la  con¬ 
naissance  des  groupes  dont  les  espèces  seront  ensuite  brièvement  passées 
en  revue. 

Constitution  anatomique  des  tumeurs.  —  Toute  tumeur  se  compose  gé¬ 
néralement  de  trois  éléments  distincts  :  des  cellules,  une  trame  ou 
stroma,  des  vaisseaux.  La  proportion  relative  de  ces  trois  sortes 
d’éléments  est  fort  variable,  et  l’importance  de  chacun  d’eux  n’est  pas  la 
même  dans  toutes  les  néoplasies.  La  cellule  repi’ésentant  l’état  embryon¬ 
naire  des  tissus,  naturellement  les  tumeurs  dites  embryonnaires  sont 
principalement,  sinon  uniquement,  composées  de  cellules  ;  inversement, 
plus  une  tumeur  présente  une  organisation  élevée,  moins  elle  contient  de 
cellules,  et  encore  celles-ci  sont-elles  atrophiées.  Le  stroma  suit  évidem¬ 
ment  une  proportion  inverse  :  les  sarcomes  les  plus  embryonnaires,  par 
exemple,  en  sont  complètement  dépourvus  ;  certaines  variétés  de  ces 
tumeurs,  celles  dont  les  cellules  sont  sphériques,  ne  semblent  même  pas 
posséder  de  substance  fondamentale  amorphe  entre  leurs  éléments  cellu¬ 
laires,  et,  si  dans  des  formes  plus  élevées  cette  substance  fondamentale 
existe,  elle  est  peu  développée  et  nullement  accompagnée  de  faisceaux 
organisés,  servant  de  soutien  au  tissu  embryonnaire. 

D’autres  tumeurs,  au  contraire,  sont  pourvues  d’un  stroma  si  dense  et 
si  compact,  que  leur  ténacité,  leur  force  de  cohésion,  peuvent  défier  les 
tractions  les  plus  énergiques. 

Enfin,  de  son  côté,  l’élément  vasculaire  peut  se  trouver  réduit  au  mini 
mum  nécessaire  pour  la  nutrition  stricte  de  la  tumeur,  au  point  qu’il  suf¬ 
fira  d’une  cause  légère,  telles  qu’une  compression  modérée  ou  une  inflam¬ 
mation  accidentelle,  pour  entraver  la  circulation  et  occasionner  la  gan¬ 
grène  du  produit  néoplasique.  Et  par  contre,  dans  certains  cas,  l’élément 
vasculaire  se  développe  au  point  de  constituer  une  tumeur  caverneuse,  dont 
le  tissu  est  creusé  de  lacunes  où  le  sang  circule  dans  di  larges  voies,  don¬ 
nant  à  la  production  des  caractères  particuliers  qui  peuvent  au  premier 
abord  induire  en  erreur  l’anatomiste  et  le  clinicien,  les  caractères  du 
tissu  propre  de  la  tumeur  se  trouvant  effacés  par  la  prédominance  de  l’é¬ 
lément  vasculaire.  A  ces  formes  de  tumeurs  on  applique  l’épithète  télan- 
giectasique,et  l’on  dit,  par  exemple,  sarcome  télangiectasique,  fibrome, 
carcinome  télangiectasique,  pour  exprimer  la  variété  dont  nou's  parlons. 

En  définitive,  quel  est,  dans  une  tumeur,  l’élément  le  plus  important? 
Pour  les  tumeurs  à  organisation  embryonnaire,  c’est  sans  conteste  la  cel¬ 
lule.  Chez  les  tumeurs  dont  l’organisation  est  plus  élevée,  il  n’en  est  pas 
toujours  ainsi,  et  cependant,  pour  quelques-unes,  la  cellule  est  encore  fort 
importante  à  considérer. 

Cette  valeur  des  cellules  a  été,  à  diverses  époques,  différemment  appré- 
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ciée.  Il  fut  un  temps,  peu  éloigné  de  nous  où  le  micograplie  se  bornait 
à  étudier  isolément  les  éléments  constitutifs  d’une  tumeur  :  il  les  recher¬ 
chait  dans  le  suc  recueilli  à  la  surface  de  la  coupe  ou  dans  les  produits 
d’une  dissociation  obtenueà  l’aide  de  deux  lines  aiguilles.  On  pensait  alors 
que  le  volume  des  cellules,  leurs  formes,  le  nombre  et  les  dimensions  des 
noyaux  et  des  nucléoles,  pouvaient  fournir  des  indications  suffisantes  pour 
déterminer  la  nature  de  la  néoplasie. 

On  ne  tarda  pas  à  reconnaître  la  défectuosité  de  ces  procédés  élémen¬ 
taires  et  une  méthode  tout  autre  fut  adoptée.  Loin  de  dissocier,  de  sépa¬ 
rer  les  éléments  du  tissu,  on  s’appliqua  au  contraire  à  les  fixer  dans  leur 
situation  réciproque  en  immergeant  la  pièce,  aussitôt  après  son  ablation, 
dans  des  liquides  propres  à  durcir  les  tissus  et  à  permettre  d’y  pratiquer 
des  coupes  dans  des  directions  variées.  On  peut  ainsi  reconnaître,  non  plus 
seulement  les  éléments  qui  entrent  dans  la  composition  d’une  tumeur,  en¬ 
visagés  indépendamment  les  uns  des  autres,  mais  la  constitution  même 
du  tissu,  les  rajiports  des'  éléments  les  uns  à  l’égard  des  autres  et  par 
conséquent  la  structure  vraie  de  la  tumeur.  La  découverte  successive  de 
réactifs  nombreux,  propres  à  distinguer  les  différentes  sortes  d’éléments 
et  même  les  diverses  parties  d’un  même  élément,  acheva  de  pousser  fort 
loin  la  science  histologique. 

Mais  dans  cette  voie  nouvelle  ou  a  peut-être  un  peu  dépassé  le  but  et 
rop  perdu  de  vue  la  cellule  à  laquelle  la  tumeur  doit  son  activité  propre 
et  ses  propriétés  particulières. 

Nous  pensons  donc  que,  s’il  faut  se  préoccuper  surtout  de  la  structure 
du  tissu,  il  faut  néanmoins  aussi  tenir  compte  de  l’élément  cellulaire  ; 
nous  verrons  qu’il  sera  bon  de  faire  quelquefois  l’application  de  ce  prin¬ 
cipe,  par  exemple,  en  ce  qui  concerne  le  carcinome  et  les  tumeurs  lympha- 
dénoïdes. 

Arrêtons-nous  un  instant  sur  les  caractères  généraux  des  cellules  et  du 
stroma,  et  sur  les  altérations  ou  modifications  dont  ces  éléments  peuvent 
accidentellement  être  l’objet. 

CELLULES.  —  La  cellule  doit  tout  d’abord  fixer  notre  attention.  Si  l’on 
songe  que  tous  les  tissus,  sans  exception,  sont  des  dérivés  de  la  cellule  et 
que,  même  dans  h  s  tissus  de  l’ordre  le  plus  élevé,  dans  ceux  dont  l’orga¬ 
nisation  est  aussi  complète  que  po.ssible,  on  découvre  encore  des  cellules 
persistantes  et  reconnaissables  à  l’aide  de  certains  réactifs,  on  sera  con¬ 
vaincu  de  cette  importance  de  l’élément  cellulaire.  Cependant  cette  impor¬ 
tance  est  loin  d’être  toujours  égale  :  il  est  des  tumeurs  embryonnaires  pres¬ 
que  uniquement  composées  de  cellules,  il  en  est  d’autres  au  contraire  où 
l’on  en  trouve  fort  peu.  Dans  tous  les  cas,  l’étude  de  ces  éléments  doit 
primer  celle  des  autres. 

A  l’exemple  de  Bonnet  (de  Lyon),  nous  envisagerons  la  cellule  aux  points 
de- vue  de  son  origine,  de  ses  formes  diverses,  de  ses  moyens  de  nutrition. 

Précédemment,  nous  avons  fait  justice  de  la  théorie  du  blastème,  sui¬ 
vant  laquelle  des  noyaux  se  formeraient  d’emblée  au  sein  d’un  liquide  in¬ 
filtré  dans  les  tissus,  par  une  sorte  de  précipitation,  et  seraient  bientôt 
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pourvus  d’une  membrane  cellulaire.  Nous  savons  au  contraire  que  les 
cellules  proviennent  d’autres  cellules,  qu’elles  naissent  par  deux  méca¬ 
nismes  :  la  scissiparité  et  la  formation-  endogène.  Dans  le  premier  cas,  le 
noyau  se  divise,  les  deux  noyaux  secondaires  ainsi  formés  s’isolent,  et  la 
substance  de  la  cellule  éprouve  bientôt  le  même  phénomène,  par  forma¬ 
tion  d’une  sorte  d’étranglement  progressif  du  protoplasma.  Lorsqu’il  y  a 
génération  endogène,  on  voit  une  cellule  naître  dans  l’intérieur  d’une 
autre  cellule  :  d’où  les  noms  de  cellule  mère  et  cellule  fille  donnés  à  ces 
éléments. 

Nous  avons  également  parlé  des  cellules  géantes  qui  contiennent  des 
noyaux  multiples,  parfois  très-nombreux,  dans  un  protoplasma  unique. 
Millier  et  Rokitansky  les  regardaient  comme  des  cellules  mères  devant  plus 
tard  se  diviser  en  un  certain  nombre  de  cellules  ;  Robin,  Virchow,  Cornil 
et  Ranvier,  partagent  cette  opinion  que  nous  adoptons  sans  réserve.  Malas- 
sezet  Monod  pensent  qu’elles  sont  destinées  à  la  formation  des  vaisseaux, 
mais  ils  n’admettent  pas  comme  démontré  que  ces  éléments  soient  tous 
de  même  nature  histologique  ;  et  en  effet  on  trouve  des  cellules  géantes 
dans  les  conditions  les  plus  diverses,  par  exemple:  dans  la  tuberculose, 
la  morve,  la  syphilis,  dans  bon  nombre  de  néoplasmes  (surtout  dans  les 
tumeurs  des  os),  et  dans  les  néoformations  inflammatoires.  Or  les  cellu¬ 
les  à  noyaux  multiples  des  diathèses  (tuberculose,  morve,  syphilis)  subis¬ 
sent  promptement  les  dégénérescences  régressives,  tandis  que  celles  des 
tumeurs  et  des  néoformations  inflammatoires  tendent  à  produire  des  cel¬ 
lules  embryonnaires.  Cela  prouve  bien  la  diversité  de  nature  de  ces  élé¬ 
ments. 

Existe-t-il  dans  les  tumeurs,  parfois  du  moins,  des  noyaux  libres  qui 
plus  tard  s’enveloppent  dans  une  masse  protoplasmique?  Ce  fait,  admis 
par  quelques  auteurs,  est  controuvé.  Il  semble  avéré  que  le  noyau  est  tou¬ 
jours  enveloppé  dans  unepetite  masse  de  protoplasma,  parfois,  il  est  vrai, 
fort  mince;  el  si  par  exception,  dans  l’examen  de  quelques  tumeurs,  les 
noyaux  en  semblent  dépourvus,  cet  état  résulte  d’une  destruction  du  proto¬ 
plasma  parun  commencement  d’altération  cadavérique,  la  tumeurn’ayant 
été  examinée  que  par  raclage  et  un  grand  nombi’e  d’heures  après  son  ex¬ 
tirpation. 

Envisagée  en  elle-même,  la  cellule  offre  les  apparences  les  plus  variées. 
A  l’état  le  plus  simple,  celui  de  la  cellule  embryonnaire,  elle  est  arrondie 
ou  ovalaire.  Ses  dimensions  sont  variables,  ce  qui  a  conduit  certains  au¬ 
teurs  à  établir  pour  un  même  néopla-me  des  variétés  distinctes  fondées 
sur  la  grandeur  des  cellules:  ainsi,  par  exemple,  on  a  décrit  deux  variétés 
de  sarcomes  globo-cellulaires,  l’une  dite  à  petites  cellules,  l’autre  à  grandes 
cellules.  Cette  division  est  arbitraire,  car  on  trouve  entre  ces  deux  variétés 
tous  les  intermédiaires.  Les  l’apports  respectifs  du  noyau  et  du  protoplas¬ 
ma  ne  sont  pas  toujours  les  mêmes  :  parfois  un  gros  noyau  est  entouré 
d’une  mince  couche  de  protoplasma;  d’autres  fois  au  contraire  le  noyau 
est  petit  et  pourvu  d’une  épaisse  couche  protoplasmique. 

Si  la  cellule  embryonnaire  a  éprouvé  quelque  tendance  à  une  organi- 
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«ation  plus  élevée,  elle  s’allonge,  devient  fusiforme,  et  le  noyau  prend  une 
forme  ovoïde  (sarcome  fasciculé  ou  fuso-cellulaire).  Cet  allongement  se 
produit  à  un  degré  variable  dans  les  diverses  tumeurs  :  parfois  la  cellule 
est  seulement  trois  ou  quatre  fois  plus  longue  que  large,  mais  elle  peut 
offrir  une  longueur  infiniment  plus  grande  et  ses  deux  extrémités  s’amin¬ 
cissent  alors  en  un  fil  très-grêle. 

D’autres  fols  la  cellule,  au  lieu  de  présenter  la  forme  d’un  fuseau,  est 
pourvue  de  plusieurs  prolongements  qui  divergent  et  donnent  à  l’élément 
la  forme  d’une  étoile  (cellules  étoilées,  cellule-araignée).  Ces  formes  se 
voient,  par  exemple,  dans  le  myxome,  le  fibrome,  le  chondrome  à  cellules 
ramifiées,  l’ostéome. 

Enfin  on  trouve  des  cellules  grandes,  de  forme  variée,  dont  les  types 
peuvent  se  rencontrer  soit  dans  la  moelle  osseuse,  soit  dans  les  épithé¬ 
liums.  Parmi  les  tumeurs  à  cellules  épithéliales,  il  y  en  a  dont  les  éléments 
rappellent  complètement  l’épithélium  normal  (épithéliomes)  ;  mais  il  en  est 
d’autres  qui  sont  pourvues  d’éléments  n’ayant  avec  les  cellules  épithéliales 
qu’une  analogie  plus  ou  moins  éloignée,  à  tel  point  que  certains  auteurs 
leur  refusent  cette  parenté.  A  ces  cellules  on  a  donné  le  nom  d’épithélioï¬ 
des  (par  exemple,  dans  le  carcinome). 

Du  reste,  il  ne  faut  pas  s’attendre  à  trouver  dans  les  tumeurs  des  élé¬ 
ments  identiques  à  ceux  des  tissus  normaux.  La  conformité  absolue  est  sou¬ 
vent  illusoire  ;  les  cellules  s’éloignent,  par  quelques-uns  de  leurs  caractè¬ 
res,  de  celles  que  l’on  trouve  dans  les  tissus  sains.  C’est  pour  ce  motif 
qu’à  une  époque  on  avait  admis  l’hétéromorphisme  de  certains  éléments. 
Aujourd’hui  cette  opinion  est  abandonnée,  mais,  pour  exprimer  ces  varia¬ 
tions  dans  la  forme  et  le  volume,  on  dit  des  cellules  qui  les  présentent 
qu’elles  sont  métatypiques . 

SUBSTANCE  iKTERCELLULAiRE.  —  STROMA.  —  Les  cellules  qui  font  partie 
d’une  tumeur  sont  entre  elles  dans  des  rapports  assez  variables. 

1“  Parfois  les  éléments  cellulaires  constituent  des  groupes  où  ils  se 
trouvent  en  contact  direct,  et  alors  ils  peuvent  être  simplement  juxtapo¬ 
sés  et  très-faciles  à  dissocier  (carcinome),  ou  bien  soudés  à  l’aide  d’une 
substance  unissante  en  couche  assez  mince  pour  être  négligeable  (épithé- 
liome).  Mais  dans  ces  deux  cas  il  existe  entre  les  groupes  de  cellules 
des  cloisons  ou  trabécules  qui  pénètrent  dans  l’épaisseur  même  du  tissu 
néoplasique,  le  parcourent  dans  tous  les  sens,  le  subdivisent  en  quelque 
sorte  en  un  certain  nombre  de  lobes  ;  c’est  la  trame  ou  stroma  de  la  tu¬ 
meur.  Ces  cloisons  sont  constituées  par  des  éléments  ayant  une  organisa¬ 
tion  supérieure  à  celle  des  cellules,  parfois  même  une  organisation  par¬ 
faite  (par  exemple,  les  trabécules  fibreux  formant  la  trame  du  carcinome)  ; 
dans  leur  épaisseur  cheminent  les  vaisseaux  destinés  à  alimenter  la  tumeur. 
Quoi  qu’il, en  soit,  dans  toutes  les  tumeurs  offrant  ce  mode^d’organisation, 
le  stroma  doit  être  regardé  comme  ayant  une  importance  secondaire;  c’est 
la  gangue  accessoire  nécessaire  au  soutien  et  à  la  nutrition  des  cellules, 
lesquelles  jouent  le  rôle  actif  dans  le  développement  et  les  propriétés  du 
tissu  néoplasique. 
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2“  Dans  quelques  tumeurs  (lympliadénomes)  chaque  cellule  paraît  in¬ 
dividuellement  circonscrite  par  des  cloisons  la  séparant  des  cellules  voi¬ 
sines  ;  et  les  trabécules  sont  alors  d’une  minceur  telle  que  l’ensemble  de 
la  trame  offre  l’aspect  d’un  tissu  réticulé. 

3“  Enfin  dans  beaucoup  de  tumeurs  les  cellules,  plus  ou  moins  voisi¬ 
nes  ou  espacées,  sont  séparées  par  une  substance  amorphe  tantôt  très 
molle  (sarcome  globo-celiulaire  ouencéphaloïde),  tantôt  de  consistance  gé¬ 
latineuse  (myxome),  d’autre  fois  plus  dense  (sarcome  fasciculé)  et  même 
solide  (chondrome,  ostéome).  C’est  ce  que  l’on  appelle  là  substance  inter- 
cellulaire.  Destinée  en  quelque  sorte  à  combler  les  vides,  les  interstices 
laissés  entre  les  cellules,  elle  donne  aux  tumeurs  leur  cohésion  si  varia¬ 
ble. 

Ainsi  :  état  amorphe  des  substances  intercellulaires,  état  figuré  du  stroma , 
voilà  la  différence.  Mais  une  distinction  absolue  entre  ces  deux  constitu 
tifs  de  la  néoplasie  ne  pourrait  être  établie,  car  on  peut  les  trouver  réunis 
dans  une  même  tumeur:  ainsi  un  néoplasme  est  susceptible  d’offrir  une 
substance  intercellulaire  muqueuse  en  certains  points,  fibreuse  en  d’autres. 

Le  stroma  peut  avoir  deux  origines  distinctes.  Au  début  de  la  néofor- 
malion,  il  est  constitué  par  la  trame  du  tissu  normal  où  la  tumeur  a  pris 
naissance;  plus  tard  cette  trame  évolue  soit  dans  le  sens  embryonnaire, 
soit  dans  le  sens  fibreux,  selon  l’espèce  de  néoplasie  à  laquelle  on  a  affaire. 
Pour  le  dire  en  passant,  au  début,  il  n’est  pas  toujours  facile  de  déter¬ 
miner  histologiquement  si  un  stroma  fibreux  est  de  nouvelle  formation, 
ou  s’il  représente  le  tissu  fibreux  normal  de  la  région,  dissocié  par  l’in¬ 
filtration  des  cellnles  nouvellement  formées.  La  détermination  de  ce  fait 
est  particulièrement  difficile  quand  le  néoplasme  a  pris  son  origine  dans 
un  tissu  fibreux  dense,  comme  le  derme  cutané. 

A  une  période  plus  avancée,  le  stroma  peut  éprouver  la  fonte  mu¬ 
queuse,  ou  bien  s’user,  s’amincir,  disparaître  même  par  l’abondance  de 
la  prolifération  cellulaire  (carcinome  encéphaloïde,  certains  épithéliomes). 
D’autres  fois  au  contraire  les  tractus  fibreux  se  développent  davantage, 
s’épaississent,  se  rétractent  et  déterminent  une  condensation  et  une  indu¬ 
ration  plus  grandes  de  la  tumeur  (squirrhe  fibreux  atrophique).  Enfin  le 
stroma  peut  même  s’ossifier. 

Vaisseaux.  —  Dans  les  tumeurs,  les  vaisseaux  se  développent  de  la 
même  manière  que  lors  de  la  formation  normale  des  tissus.  Dans  un 
sarcome  à  myéloplaxes,  Malassez  et  Monod  ont  vu  des  capillaires  se  for¬ 
mer  sous  forme  de  fusées  pénétrant  entre  les  cellules  qui  s’écartaient  et 
constituaient  directement  les  parois  des  nouveaux  vaisseaux,  lesquelles 
restaient  embryonnaires.  Dans  toute  tumeur,  les  formations  vasculaires 
nouvelles  résultent  d'un  bourgeonnement  des  parois  de  vaisseaux  préexis¬ 
tants  ;  les  saillies  vasculaires  ainsi  formées  pénètrent  peu  à  peu  dans 
l’épaisseur  du  tissu  néoplasique,  se  développant  et  se  multipliant  dans  la 
même  mesure  que  ce  tissu,  pour  fournir  à  sa  nutrition.  Les  vaisseaux  de 
la  tumeur  sont  donc  presque  tous  de  nouvelle  formation  ;  ils  restent  ordi¬ 
nairement  à  l’état  de  capillaires  (ülhe  et  Wagner). 
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Dans  les  tumeurs  dites  organoïdes,  où  des  amas  de  cellules  sont  séparés 
les  uns  des  autres  par  le  stroma,  c’e.st  dans  l’épaisseur  de  celui-ci,  comme 
nous  l’avons  dit  tout  à  l’heure,  que  les  vaisseaux  se  distribuent  ;  jamais 
ils  ne  sont  en  contact  direct  avec  les  éléments  cellulaires. 

Ün  peut  dire  d’une  façon  générale  que,  plus  une  tumeur  est  riche  en 
cellules,  plus  elle  est  vasculaire  ;  et  la  richesse  vasculaire  est  également 
proportionnelle  à  la  rapidité  d’évolution  du  tissu  morbide.  Ainsi  les  sar¬ 
comes  encéphaloïdes  et  les  carcinomes  mous,  à  marche  rapide,  possèdent 
une  vascularisation  des  plus  riches,  à  l’inverse  de  ce  qui  a  lieu  pour  les 
myomes,  les  fibromes  et  les  chondromes.  A  l’examen  de  certaines  tu¬ 
meurs,  on  peut  s’étonner  de  l’insuffisance  apparente  des  vaisseaux  et  se 
demander  comment  le  tissu  n’a  pas  été  frappé  de  sphacèle.  Cohnheim  s’est 
occupé  de  ces  questions  et  il  a  dit  avec  raison  que  le  développement  vas¬ 
culaire  des  tumeurs  est  souvent  atypique,  c’est-à-dire  hors  de  proportion 
avec  la  quantité  de  tissus  à  nourrir.  Cette  disproportion  peut  exister  par 
excès  ou  par  défaut  ;  et,  par  exemple,  les  tumeurs  citées  à  l’instant  com¬ 
me  très-peu  vasculaires  peuvent,  par  exception,  contenir  une  quantité  de 
vaisseaux  qui  leur  a  valu  l’épithète  de  télangiectasique.  Dans  quelques 
cas,  les  artères  sont  si  développées  que  des  pulsations  isochrones  à  celles 
du  pouls  se  sentent  dans  la  tumeur,  laquelle  est  soulevée  en  masse  ou 
même  animée  de  mouvements  d’expansion. 

Modifications  qui  se  produisent  dans  les  tumeurs.  Évolutions  et  dé¬ 
générescences.  Tumeurs  complexes.  —  Les  cellules,  le  stroma,  les  vais¬ 
seaux,  tels  sont  donc  les  éléments  constitutifs  d’une  tumeur.  Lorsque  ces 
trois  termes  de  tout  tissu  néoplasique  sont  développés  dans  une  propor¬ 
tion  équivalente,  on  pourrait  presque  dire  normale,  on  a  la  tumeur 
typique.  ■ 

Mais,  comme  nous  venons  de  le  voir,  l’un  de  ces  trois  éléments  con¬ 
stitutifs  peut  varier  par  excès  ou  par  défaut,  et  il  en  résulte  des  variétés 
parfois  importantes  à  connaître,  car  les  symptômes  et  le  pronostic  sont 
influencés  par  ces  modifications  de  texture. 

Quand  l’élément  cellulaire  tend  à  prédominer,  la  tumeur  se  distingue 
habituellement  par  sa  mollesse,  sa  marche  plus  rapide,  son  pronostic 
grave.  Le  stroma,  distendu  par  l’abondance  des  cellules,  aminci  et  pres¬ 
que  réduit  à  néant,  ne  fournit  plus  au  tissu  une  charpente  suffisamment 
solide  et  la  tumeur  en  éprouve  un  défaut  de  résistance  qui  l’expose  à  des 
déchirures,  à  des  suffusions  sanguines  dans  son  épaisseur. 

Si  au  contraire  le  stroma  est  épais  et  résistant,  la  consistance  de  la 
tumeur  est  ferme  et  presque  ligneuse.  Jouant  en  quelque  sorte  le  rôle  de 
modérateur  à  l’égard  du  développement  cellulaire,  le  stroma  entrave 
alors  dans  une  certaine  mesure  les  progrès  de  la  néoplasie,  et  l’on  voit 
quelques  tumeurs,  manifestement  malignes,  comme  le  squirrhe  atrophi¬ 
que,  persister  pendant  20  ou  50  ans  sans  grand  préjudice  pour  la  santé 
générale  et  sans  faire  de  progrès  rapides.  Sans  doute  ces  faits  sont  excep¬ 
tionnels,  mais  ils  méritent  d’êlre  mis  en  lumière. 

Enfin  les  vaisseaux,  fort  petits  et  peu  nombreux  dans  beaucoup  de  cas,. 
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sont  susceptibles  de  prendre  un  développement  excessif,  montrant  des 
dilatations  ampullaires  qui  donnent  à  la  néoplasie  l’apparence  d’un  tissu 
caverneux  et  peuvent  masquer  tout  d’abord  la  nature  vraie  de  la  lésion 
initiale.  Il  n’est  pour  ainsi  dire  pas  d’espèce  de  tumeur  qui  ne  soit  ca¬ 
pable  de  présenter  cette  variété. 

A  côté  de  ces  formes  dues  à  la  simple  prédominance  de  l’un  des  élé¬ 
ments  constitutifs,  il  faut  placer  les  modifications  de  nutrition  que  ceux- 
ci  peuvent  éprouver.  Ces  modifications  peuvent  porter  soit  sur  les  cellules, 
soit  sur  le  stroma,  chacune  de  ces  deux  parties  constituantes  pouvant 
évoluer  isolément  et  dans  des  directions  variées.  Bonnet  (de  Lyon),  qui 
les  a  étudiées  avec  soin,  les  désigne  sous  les  noms  à' évolutions  et  dégé¬ 
nérescences,  en  faisant  remarquer  avec  beaucoup  de  raison  que  ces  deux 
termes  ont  été  souvent  confondus.  Dans  la  dégénérescence,  la  cellule  est 
dénaturée,  profondément  altérée  ;  elle  ne  peut  revenir  à  son  état  normal. 
Dans  l’évolution,  il  y  a  un  changement  de  fonction,  de  propriétés,  sans 
que  la  cellule  soit  détruite  ;  elle  continue  de  vivre  et  peut  même  revenir 
à  son  état  antérieur.  Comme  le  mot  métamorphose  ne  préjuge  point  cette 
question  d’évolution  ou  de  dégénérescence.  Bonnet  propose  de  s’en  servir 
de  préférence  pour  indiquer  toute  modification  survenue  dans  la  manière 
d’être  des  éléments  d’une  tumeur. 

1.  Métamorphose  graisseuse.  —  Le  dépôt  de  graisse  dans  les  éléments 
d’une  tumeur  peut  être  un  fait  d’évolution  ou  de  dégénérescence. 

A.  Évolution  graisseuse  ou  adipeuse. —  Elle  consiste  dans  la  forma¬ 
tion  de  vésicules  adipeuses  semblables  à  celles  que  l’on  trouve  dans  le 
tissu  adipeux  normal.  Voici  comment  se  présente  cette  transformation  : 
une  ou  plusieurs  gouttelettes  graisseuses  se  déposent  dans  une  partie  du 
protoplasma  de  la  cellule.  Elles  ont  pour  caractère  de  réfracter  fortement 
la  lumière,  de  se  colorer  en  noir  par 
l’acide  osmique.  Ces  gouttelettes  hui¬ 
leuses  grossissent  peu  à  peu,  se  con¬ 
fondent,  et  finissent  par  remplir  entiè¬ 
rement  la  cellule  dont  le  noyau  est 
rejeté  sur  un  point  des  parois  où  on  le 
distingue  encore  parfois  difficilement. 

La  vésicule  ainsi  formée  présente  sou¬ 
vent  des  cristaux  de  margarine  sous 
forme  d’aiguilles  radiées,  fines  et  nom¬ 
breuses.  2i5o 

Le  myxome  est  une  des  tumeurs  qui  d 
présentent  le  plus  souvent  cette  trans¬ 
formation;  on  lui  donne  alors  le  nom 
de  myxome  lipomateux  (fig.  43). 

B.  Dégénérescence  graisseuse.  —  Ici,  il  y  a  accumulation  de  granu¬ 
lations  graisseuses  de  petit  volume  dans  le  protoplasma  des  cellules  et, 

*  Les  cellules  de  tissu  muqueux  se  remplissent  de  graisse;  a,  cellule  normale  ;  b,  une  cellule  avec 
une  gouttelette  graisseuse;  c,  cellule  complètement  remplie.  Grossissement  25U. 

souv.  MOI.  Mén.  ET  cma.  XXXVI  —  22 


338 


TUMEURS.  -  MÉTAMORPHOSES. 


contrairement  à  ce  qui  avait  lieu  dans  l’évolution  graisseuse,  ces  granu¬ 
lations  restent  isolées,  ne  se  confondent  pas  en  une  masse  unique.  Le 
protoplasma,  progressivement  envahi  dans  sa  totalité,  ne  se  colore  plus 
par  les  réactifs  ;  puis  le  noyau  subit  à  son  tour  la  même  altération. 
La  cellule,  devenue  méconnaissable,  représente  une  masse  granu¬ 
leuse,  sphéroïdale  ;  ses  fonctions  sont  abolies.  Plus  tard  elle  se 
détruit  et,  si  la  dégénérescence  a  envahi  un  groupe  de  cellules,  on  trouve 
à  leur  place  un  détritus  jaunâtre  contenant  des  gouttelettes  de  graisse, 
des  cristaux  de  margarine  et  souvent  des  paillettes  de  cholestérine. 

La  dégénérescence  graisseuse  est  commune  dans  toutes  les  tumeurs, 
mais  en  particulier  dans  celles  dont  la  circulation  est  entravée,  soit  par 
insuffisance  des  vaisseaux  artériels,  soit  par  gêne  de  la  circulation  vei  • 
neuse.  On  la  voit  aussi  dans  les  tumeurs  où  des  zones  étendues  de  cellu¬ 
les  ne  permettent  pas  aux  vaisseaux  de  fournir  suffisamment  à  la  nutri¬ 
tion  des  éléments.  Par  exemple,  certains  épithéliomes  de  la  face  sont 
pourvus  d’alvéoles  de  grande  dimension  remplis  d’éléments  épithéliaux  : 
or,  si  les  cellules  périphéi’iques,  appliquées  conti-e  les  parois  des  alvéoles, 
reçoivent  des  matériaux  de  nutrition  suffisants,  il  n’en  est  plus  de  même 
des  cellules  situées  plus  au  centre  :  celles-ci,  échappant  à  l’influence  des 
vaisseaux  qui  rampent  dans  les  parois  des  alvéoles,  subissent  la  dégéné¬ 
rescence  graisseuse  et  se  désagrègent. 

II.  Métamorphoses  muqueuse  et  colloïde.  —  Bien  que  les  réactions 
des  deux  substances  muqueuse  et  colloïde  ne  soient  pas  identiques,  la 
mucine  se  précipitant  par  l’acide  acétique,  ce  qui  n’a  pas  lieu  pour  la 
substance  colloïde,  ces  deux  métamoi'phoses  ont  de  grandes  analogies  et 
ne  doivent  pas  être  séparées. 

Comme  pour  la  métamorphose  graisseuse,  les  métamorphoses  mu¬ 
queuse  et  colloïde  peuvent  être  un  processus  d’évolution  ou  un  processus 
de  régression. 

A.  Évolution  muqueuse.  — ■  Les  cellules  évoluent  parfois  vers  la  forme 
des  cellules  à  sécrétion  muqueuse,  ou  cellules  mucipares.  Cette  modifi¬ 
cation  se  rencontre  souvent  dans  les  kystes  ovariques  ;  je  l’ai  vue  égale¬ 
ment  dans  un  kyste  volumineux  du  maxillaire  inférieur.  En  pareil  cas, 
les  cellules  cylindriques  ou  cubiques  deviennent  cellules  caliciformes. 

B.  Dégénérescence  muqueuse  ou  colloïde.  —  Extrêmement  fréquente 
dans  les  tumeurs  de  toute  nature,  elle  peut  se  produire  soit  dans  les 
cellules,  soit  dans  la  substance  intercellulaire. 

Dans  les  cellules,  la  dégénérescence  muqueuse  peut  atteindre  d’emblée 
toute  l’étendue  du  protosplasma,  ou  au  con- 
^  ®  traire  se  montrer  d’abord  sous  la  forme  d’un 


point  limité,  clair  et  brillant  (goutte  de  ma¬ 
tière  colloïde).  Dans  les  deux  cas  la  cellule  se 
remplit,  le  noyau  est  refoulé  (fig.  44),  puis 
l’enveloppe  se  rompt  et  la  matière  colloïde  ou 
muqueuse  se  répand  dans  les  interstices  du 


tissu.  Si  beaucoup  de  cellules  voisines  éprouvent  cette  même  altération. 
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la  destruction  occupe  une  certaine  zone  de  la  tumeur  et  il  en  résulte  la 
formation  d’une  cavité  kystique  à  contenu  muqueux. 

La  dégénérescence  muqueuse  ou  colloïde  des  cellules  est  particuliè¬ 
rement  fréquente  dans  les  tumeurs  épithéliales  ;  elle  est  la  cause  habi¬ 
tuelle  des  kystes  dont  les  parois  sont  pourvues  d’un  revêtement  épithélial 
bien  caractérisé  et  qui  semblent  dériver  de  l’adénome.  Dans  l’épithéliome, 
les  cellules  offrent  parfois  la  dégénérescence  colloïde.  Mais  il  faut  surtout 
mentionner  comme  importante  la  variété  de  carcinome  qu’on  a  désignée 
sous  le  nom  de  colloïde  et  dont  les  cellules  sont  pour  la  plupart  si  com¬ 
plètement  dégénérées  que  la  tumeur  entière  présente  l’aspect  d’une  masse 
de  gélatine  tremblotante,  jaunâtre  ou  rosée.  Le  chondrome,  le  sarcome, 
ont  assez  souvent  leurs  cellules  envahies  par  la  matière  colloïde  ;  il  en 
est  de  même  du  myxome  dont  les  cellules,  bien  vivantes  à  l’état  normal 
et  simplement  plongées  au  sein  d’une  substance  intercellulaire  muqueuse, 
peuvent  être  elles-mêmes  altérées  et  détruites  par  le  dépôt,  dans  leur 
épaisseur,  de  la  matière  colloïde. 

Dans  la  substance  inter  cellulaire-,  la  métamorphose  muqueuse  est 
aussi  commune.  Elle  se  fait  directement,  par  simple  ramollissement  avec 
production  de  mucine,  et  les  cellules  de  la  tumeur,  devenues  libres, 
flottent  dans  le  liquide  provenant  de  cette  dégénérescence.  C’est  dans  le 
chondrome  surtout  que  l’on  trouve  des  exemples  de  cette  liquéfaction. 
Cette  altération  est  la  cause  la  plus  fréquente  des  grandes  cavités  kystiques 
dont  les  tumeurs  sont  creusées. 

III.  Métamorphose  calcaire.  —  On  l’a  désignée  aussi  sous  les  noms 
de  calcification,  crétification.  Comme  l’indique  Bonnet,  c’est  une 
régression,  une  dégénérescence,  et  non  une  évolution. 

La  calcification  peut  survenir  soit  dans  le  stroma,  soit  dans  les 
cellules. 

Pour  le  stroma,  ce  sont  surtout  les  fibromes  et  les  chondromes  qui  en 
offrent  des  exemples  ;  et  le  mode  de  production  est  comparé  par  Wagner 
à  ce  qui  se  passe  dans  la  substance  fondamentale  des  cartilages  costaux 
chez  les  personnes  âgées  :  d’abord  de  très-petites  molécules  calcaires 
déposées  dans  la  substance  fondamentale  troublent  la  transparence  de  la 
préparation  ;  plus  tard  elles  grossissent,  augmentent  de  nombre,  et 
constituent  des  granulations  arrondies  ou  irrégulièrement  anguleuses 
qui,  dans  les  formes  avancées,  rendent  le  tissu  complètement  opaque. 

Il  y  a  déjà  bien  des  années,  j’ai  décrit  sous  le  nom  de  cancer  ostéoïde 
de  la  mamelle  un  cas  où  le  stroma  d’un  carcinome,  qui  contenait  de 
nombreux  noyaux  de  cartilage  vrai  et  de  fibro-cartilage,  était  en  certains 
points  si  complètement  envahi  par  des  granulations  calcaires,  que  la 
tumeur  avait  acquis  une  consistance  pierreuse.  C’était  une  calcification 
très-nette. 

Dans  d’autres  circonstances,  ce  sont  les  cellules  elles-mêmes  qui  sont 
calcifiées.  Ainsi,  le  sarcome  angiolithique  présente  dans  ses  éléments 
cellulaires  un  dépôt  de  granulations  calcaires  ;  et  dans  une  espèce  d’épi- 
théliome,  sur  laquelle  nous  aurons  à  revenir,  décrite  par  Albert  Malherbe 
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sous  le  nom  d’épithéliome  calcifié,  les  cellules  épithéliales  sont  surchar¬ 
gées  de  granulations  calcaires,  ce  qui  est  la  caractéristique  de  cette 
lésion. 

Enfin  il  peut  arriver  que  les  cellules  et  le  stroma  soient  tout  à  la  fois 
calcifiés ,  ou  bien  avec  une  calcification  des  cellules  coïncide  une  ossifi¬ 
cation  vraie  du  stroma. 

IV.  Ossification.  —  C’est  un  processus  d’évolution,  car  l’ossification 
ne  frappe  pas  de  mort  les  parties  qui  en  sont  atteintes  et  même  le  tissu 
osseux  de  nouvelle  formation  peut  revenir  à  l’état  embryonnaire  (Bonnet), 
Le  tissu  osseux  ainsi  formé  se  présente  sous  deux  formes  :  sous  celle  de 
tissu  ostéoïile,  ou  sous  la  forme  de  tissu  osseux  vrai,  ne  différant  de  l’os 
normal  en  aucun  point  essentiel. 

L’ossification  peut  accidentellement  s’observer  dans  toute  espèce  de 
tumeurs,  alors  même  que  celles-ci  ne  présentent  aucune  connexion  avec 
le  périoste.  Ce  sont  en  particulier  le  fibrome  et  le  chondrome  qui  en 
fournissent  des  exemples.  Dans  quelques  épithéliomes  calcifiés,  la  trame 
est  ossifiée. 

V.  Évolution  embryonnaire.  —  Souvent  à  peine  mentionnée  ou 
même  passée  sous  silence  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
physiologie  pathologique  des  néoplasies,  l’évolution  embryonnaire  est 
cependant  assez  importante.  On  la  voit  le  plus  souvent  dans  les  tumeurs 
dont  les  cellules,  ayant  encore  le  caractère  embryonnaire,  offrent  cepen¬ 
dant  déjà  une  tendance  à  un  certain  degré  d’organisation.  Le  sarcome 
fusocellulaire  ou  fasciculé  nous  en  donne  de  nombreux  exemples  :  ses 
éléments,  allongés  en  fuseau,  tendent  quelquefois  à  devenir  plus  embryon¬ 
naires  encore,  c’est-à-dire  globuleux.  Cette  modification,  souvent  consé¬ 
cutive  à  une  irritation  venue  du  dehors,  telle  qu’une  contusion,  survient 
parfois  sans  cause  appréciable. 

Pour  certaines  tumeurs  d’une  organisation  plus  complexe  et  plus  élevée, 
l’évolution  embryonnaire  peut  atteindre  soit  les  cellules,  soit  le  stroma. 
Car  le  stroma  évolue  quelquefois  pour  son  propre  compte  et  devient 
embryonnaire.  On  a  vu  ainsi  des  fibromes,  existant  depuis  de  nombreu¬ 
ses  années  sans  faire  de  progrès  sérieux,  présenter  une  aggravation  subite 
ou  du  moins  rapide,  due  à  la  transformation  embryonnaire  :  le  fibrome 
est  devenu  sarcome,  et  l’on  peut  s’expliquer  de  la  sorte  certains  faits  dont 
l’observation  clinique  nous  rend  témoins. 

Dans  l’épithéliome  lui-même,  le  stroma  tend  volontiers  à  devenir 
embryonnaire.  Il  peut  offrir  les  caractères  du  tissu  inflammatoire  :  on  l’a 
vu  fournir  des  bourgeons  charnus  dans  certains  épithéliomes  ulcérés 
(Cornil  et  Ranvier).  Dans  le  carcinome,  au  contraire,  le  stroma  reste 
presque  toujours  fibreux. 

Yl.  Évolution  vasculaire.  —  La  transformation  des  myéloplaxes  en 
vaisseaux,  mentionnée  plus  haut  d’après  les  recherches  de  Malassez  et 
Monod,  représente  une  évolution  véritable;  nous  l’avons  suffisamment 
indiquée  pour  n’avoir  pas  à  y  revenir. 

A .  Malherbe  a  décrit  sous  le  nom  de  dégénérescence  mycélioïde  des 
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fibres  conjonctives,  une  altération  particulière  donnant  à  ces  fibres  l’appa¬ 
rence  de  mycéliums.  Cette  dégénérescence  consiste  en  un  gonflement  des 
fibres  qui  atteignent  de  1  à  7  ou  8  p,  de  diamètre  et  même  davantage. 
Les  éléments  ainsi  altérés  paraissent  composés  d’une  substance  vitreuse, 
réfringente.  Au  bord  des  coupes,  la  matière  est  appendue  sous  forme  de 
grosses  gouttelettes,  et  la  préparation  ressemble  beaucoup  à  un  amas  de 
mycélium  et  de  spores.  La  matière  vitreuse  présente  les  caractères  chimi¬ 
ques  des  substances  protéiques.  Les  fibres  altérées  sont  en  continuité 
évidente  avec  des  fibres  saines,  en  sorte  que  leur  origine  ne  saurait  être 
contestée.  Depuis  qu’il  a  inséré  sa  note  dans  les  Archives  de  physiologie, 
Malherbe  a  eu  l’occasion  de  faire  des  observations  semblables,  toujours 
sur  des  polypes  fibro-rauqueux  des  fosses  nasales. 

Quant  à  Vinfiltration  pigmentaire  des  cellules,  qui  caractérise  les 
tumeurs  mélaniques,  c’est  à  tort,  croyons-nous,  que  Bonnet  la  considère 
comme  une  dégénérescence.  Il  y  a  là  une  propriété  particulière  des 
cellules,  qui  non-seulement  se  manifeste  par  cette  accumulation  de 
pigment  au  point  primitivement  altéré,  mais  qui  révèle  des  tendances 
exceptionnelles  au  point  de  vue  de  la  dissémination,  de  la  généralisation 
dans  tous  les  tissus  de  l’organisme.  Loin  d’être  dégénérées  et  inertes,  les 
cellules  pigmentées  accusent  une  vitalité  exceptionnelle,  deviennent  infec¬ 
tieuses  au  premier  chef.  Nous  voyons  dans  la  pigmentation  des  tumeurs 
une  lésion  venant  s’ajouter  à  des  éléments  préexistants.  Le  substratum  est 
variable  sans  doute,  mais  l’addition  du  pigment  lui  donne  des  propriétés 
particulièrement  infectieuses  et  identiques,  quelles  que  soient  la  forme, 
l’espèce  de  cellules  dont  la  tumeur  est  composée.  Il  n’en  faut  pas  davan¬ 
tage  pour  faire  de  ces  tumeurs  une  importante  variété  qui  mérite  une 
description  distincte. 

En  résumé,  si  l’on  envisage  la  variété  que  les  tumeurs  peuveut  offrir 
au  point  de  vue  de  la  prédominance  relative  des  cellules,  du  stroma  ou 
des  vaisseaux  ;  si  l’on  tient  compte  aussi  des  évolutions  et  des  dégénéres¬ 
cences  qui  se  produisent  si  souvent,  soit  dans  les  éléments  cellulaires,  soit 
dans  le  stroma  de  la  tumeur  (Évolutions  graisseuse,  muqueuse,  osseuse, 
embryonnaire  et  vasculaire  ;  —  Dégénérescences  graisseuse,  colloïde, 
calcaire) ,  on  aura  la  clef  des  formes  si  multiples  et  des  aspects  si  com¬ 
plexes  que  les  néoplasies  peuvent  présenter. 

Ajoutons  à  cela  certaines  lésions  accessoires  pouvant  survenir  dans 
beaucoup  d’espèces  de  tumeurs  et  modifier  encore  leur  aspect.  Ainsi, 
lorsqu’une  néoplasie  se  développe  dans  un  organe,  elle  ne  se  borne  pas 
à  agir  sur  les  éléments  qui  lui  servent  de  matrice  ;  elle  exerce  aussi,  par 
voisinage,  une  action  sur  les  éléments  compris  dans  la  même  zone  et  les 
pousse  souvent  à  la  prolifération.  Par  exemple,  le  fibrome,  le  sarcome, 
nés  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  glande  mammaire,  amènent  souvent  bis 
cellules  épithéliales  des  acini  à  augmenter  de  volume  et  à  proliférer  ;  et 
.alors  les  préparations  microscopiques  se  présentent  parfois  sous  des 
apparences  capables  de  tromper  à  première  vue  sur  la  vraie  nature  de  la 
lésion.  De  même  les  tumeurs  de  la  parotide,  notamment  le  chondrome. 
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sont  d’habitude  accompagnées  d’hypertrophie  de  certains  lobes  de  la 

glande. 

Ce  n’est  pas  la  seule  conséquence  qui  puisse  résulter  de  la  présence 
d’un  néoplasme  au  sein  d’une  glande  acineuse.  Souvent  il  arrive  que  les 
conduits  excréteurs,  comprimés  dans  une  partie  de  leur  étendue,  devien- 
vent  imperméables  ou  peu  perméables  ;  il  se  fait  alors  derrière  l’obstacle 
une  accumulation  des  liquides  sécrétés  par  l’appareil  glandulaire  ou  par 
les  parois  mêmes  du  conduit  :  car  il  faut  noter  que  par  suite  de  l’irritation 
due  au  développement  de  la  tumeur  la  muqueuse  des  conduits  devient 
elle-même  le  siège  d’une  hypersécrétion.  Il  se  produit  donc,  dans  ces 
circonstances,  des  kystes  par  rétention,  kystes  véritables,  puisque  leurs 
parois  sont  constituées  par  une  membrane  bien  organisée  et  pourvue 
d’un  épithélium  de  recouvrement.  Pour  ce  double  motif,  ces  kystes  ne 
seront  pas  confondus  avec  les  pseudo-kystes  si  communs  dans  les  tumeurs 
et  qui  résultent  de  la  fonte  muqueuse  de  toute  une  zone  du  tissu  morbide, 
car  dans  ce  dernier  cas  il  n'y  a  ni  membrane  limitante  sur  les  parois,  ni 
revêtement  épithélial.  Une  particularité  à  mentionner  dans  les  kystes 
résultant  de  dilatations  des  conduits  excréteurs,  c’est  la  pénétration 
possible,  dans  leur  cavité,  du  tissu  morbide  lui-même.  Celui-ci,  après 
avoir  détruit  en  un  ou  plusieurs  points  la  paroi  kystique,  pousse  dans  la 
cavité  du  kyste  des  prolongements  sous  forme  d’appendices  arrondis  ou 
de  végétations  simples  et  composées,  capables  d’acquérir  un  assez  gros 
volume  pour  remplir  le  kyste  en  totalité.  On  conçoit  combien  toutes  ces 
lésions  accessoires  peuvent  modifier  l’apparence  de  la  production 
morbide. 

Puis,  d’autres  lois,  ce  sont  des  hémorrhagies,  des  inflammations  sur¬ 
venues  dans  le  tissu  néoplasique  lui-même,  qui  viennent  encore  donner 
à  la  tumeur  des  aspects  particuliers.  Les  hémorrhagies  interstitielles 
notamment  sont  très-communes  dans  les  tumeurs,  surtout  dans  celles 
qui  sont  tout  à  la  fois  molles  et  très-vasculaires.  A  ce  double  titre,  on 
peut  citer  en  première  ligne  les  sarcomes  très-embryonnaires  et  les 
carcinomes  encépbaloïdes.  Ceux-ci  possèdent  des  capillaires  d’un  gros 
volume,  sur  lesquels  Cornil  a  parfois  observé  de  petits  renflements  limités 
représentant  de  vrais  anévrysmes  microscopiques  dont  la  rupture  à  un 
moment  donné  est  inévitable.  Mais  ce  ne  sont  pas  seulement  les  capil¬ 
laires  qui  peuvent  se  rompre  ;  les  hémorrhagies  interstitielles  sont 
parfois  fournies  par  les  veines  et  les  artères  noiêmes  dont  les  parois, 
envahies  par  les  éléments  néoplasiques,  n’offrent  plus  aucune  résistance. 
Le  sang  épanché  se  creuse  ainsi  des  cavités  plus  ou  moins  vastes,  dont 
les  parois  et  le  contenu  subissent  des  modifications  graduelles.  Les  parois, 
d’abord  inégales  et  pourvues  de  prolongements  filamenteux  qui  résultent 
de  la  déchirure,  deviennent  progressivement  plus  régulières,  plus  lisses, 
sans  offrir  cependant  de  membrane  limitante  véritable.  Le  sang  épanché, 
qui  d’abord  avait  à  peu  de  chose  pi’ès  son  aspect  normal,  peut  suivre, 
ultérieurement  deux  voies  différentes  :  ou  bien  il  tend  à  se  décolorer,  et 
l’on  trouve  dans  la  cavité,  à  une  époque  éloignée  de  l’accident,  un  liquide 
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séreux,  rosé,  clair,  dont  l’origine  hématique  est  cependant  encore  évi¬ 
dente,  ou  bien  le  sang  devient  plus  foncé,  prend  la  couleur  d’une  forte 
infusion  de  café  ou  de  chocolat,  et  le  liquide  contient  souvent  des  gru¬ 
meaux  de  fibrine  altérée. 

Dans  les  sarcomes  globo-cellulaires ,  généralement  si  friables,  les 
hémorrhagies  sont  encore  plus  communes.  Elles  peuvent  se  produire 
même  au  sein  de  très-petites  tumeurs.  Dans  un  cas  de  sarcome  méla¬ 
nique  généralisé,  que  j’ai  observé  récemment,  les  tumeurs  (au  nombre 
de  plus  de  mille)  étaient  presque  sans  exception  le  siège  d’un  épanche¬ 
ment  sanguin,  même  celles  qui  avaient  à  peine  le  volume  d’un  petit  pois  : 
en  les  incisant,  on  trouvait  une  petite  cavité  remplie  d’un  sang  noir  et 
dont  les  parois  étaient  constituées  par  une  mince  couche  de  sarcome 
mélanique  très-embryonnaire.  Pendant  la  vie  du  sujet,  plusieurs  des 
petites  tumeurs  sous-cutanées  avaient  même  manifesté  ces  tendances 
hémorrhagiques  par  des  ecchymoses  spontanées  qui,  dépassant  la  sphère 
de  la  petite  tumeur,  imprégnaient  la  peau  dans  une  étendue  de  trois  ou 
quatre  centimètres.  Dans  ce  cas  particulier,  les  vaisseaux  éprouvaient 
donc  des  déchirures  même  avant  que  les  tumeurs  eussent  pris  un  déve¬ 
loppement  notable.  Cette  tendance  aux  hémorrhagies  interstitielles  dans 
les  sarcomes  s’explique  avec  beaucoup  de  facilité  :  en  effet,  les  parois  de 
leurs  capillaires  sont  et  demeurent  embryonnaires,  et  c’est  même  en  cela 
que  le  tissu  des  sarcomes  se  distingue  le  plus  du  tissu  embryonnaire 
d’origine  inflammatoire:  il  n’est  donc  pas  étonnant  que  les  parois  des 
capillaires  sarcomateux,  sans  résistance  contre  la  pression  sanguine,  se 
déchirent  avec  une  extrême  facilité. 

Résumons  maintenant,  d’une  façon  générale,  les  conditions  susceptibles 
d’amener,  au  sein  d’une  tumeur,  la  formation  de  cavités  kystiques.  En 
nous  basant  sur  les  altérations  de  tissu  décrites  plus  haut  et  sur  les 
modifications  survenues  dans  l’organe  malade,  on  devra  admettre  : 

1“  Des  kystes  provenant  d’une  dilatation  de  conduits  ou  de  culs-de-sac 
glandulaires;  kystes  vrais,  puisqu’ils  ont  des  parois  composées  d’une 
membrane  connective  pourvue  d’un  épithélium  ; 

2“  Des  pseudo-kystes,  dus  à  la  fonte  muqueuse  des  cellules  ou  du 
stroma  de  la  tumeur,  ou  même  à  la  destruction  de  ces  deux  ordres 
d’éléments  ; 

3°  Des  cavités  d’apparence  kystique,  creusées  dans  le  tissu  néoplasique 
par  une  hémorrhagie  interstitielle,  et  dans  lesquelles  le  sang  épanché 
subit  des  modifications  plus  ou  moins  profondes  ; 

4°  Enfin,  dans  les  carcinomes  et  les  épithéliomes,  des  cavités  dues  à  la 
prolifération  excessive  des  éléments  cellulaires  :  la  trame  de  la  tumeur 
étant  détruite  dans  une  certaine  étendue  par  la  pression  des  cellules  pro¬ 
liférées,  il  en  résulte  une  cavité  où  les  cellules,  frappées  de  mort,  ne 
tardent  pas  pour  la  plupart  à  se  détruire,  et  dans  laquelle  se  fait  un 
exsudât  séreux  qui  ajoute  encore  à  l’aspect  kystique  de  la  cavité.  Le 
contenu,  composé  d’un  liquide  trouble  et  grumeleux,  d’aspect  puriforme, 
pourrait  au  premier  abord  en  imposer  sur  la  vraie  nature  de  l’altération, 
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si  l’on  n’avait  égard  à  l’ensemble  des  caractères  du  processus;  d’ailleurs 
l’examen  microscopique  y  décèle  la  présence  des  cellules  caractéristiques 
du  néoplasme.  Dans  plusieurs  cas  d’épithéliomes,  j’ai  vu  des  glandes 
lymphatiques  dégénérées  creusées  de  cavités  semblables,  d’assez  grandes 
dimensions. 

Tous  ces  kystes  et  pseudo-kystes  ont  une  importance  clinique  qui  ne 
saurait  échapper.  Ils  peuvent,  dans  leur  développement,  excéder  le. 
volume  de  la  partie  solide  de  la  tumeur  et  masquer  les  caractères  du 
néoplasme  ;  ils  sont  même  parfois  assez  gros  pour  se  présenter  seuls  à  la 
main  qui  explore  la  tumeur,  la  partie  fondamentale  de  celle-ci  se  trouvant 
en  quelque  sorte  reléguée  au  second  plan,  vers  les  couches  profondes, 
et  complètement  inaccessible,  en  sorte  que  l’on  peut  croire  à  l’existence 
d’un  kyste  simple.  Pour  éviter  l’erreur,  il  faut  avoir  égard  à  la  rareté 
extrême  des  kystes  idiopathiques  dans  certains  organes  où  les  cavités 
kystiques  compliquant  les  tumeurs  sont  au  contraire  extrêmement  com¬ 
munes.  C’est  ce  qui  se  voit  particulièrement  dans  la  glande  mammaire. 

Les  tumeurs  pourvues  de  kystes  volumineux  ont  souvent  reçu  des 
noms  particuliers  destinés  à  rappeler  leur  texture;  et,  par  exemple,  on 
a  appelé  cysto-sarcomes,  cysto-carcinomes,  les  sarcomes  et  carcinomes 
creusés  de  cavités  à  contenu  liquide.  Ces  dénominations  compliquent  sans 
raison  la  nomenclature  et  le  nombre  des  variétés  ;  elles  doivent  être 
abandonnées. 

V inflammation  envahit  parfois  la  substance  des  néoplasmes  et  peut 
en  modifier  l’aspect.  L’inflammation  lente,  peu  étudiée,  est  sans  doute 
susceptible  de  contribuer  au  développement  du  stroma  dans  certaines 
tumeurs.  Rappelons  que  Cornil  et  Ranvier  ont  mentionné,  à  la  surface 
d’épithéliomes,  la  présence  de  bourgeons  charnus  analogues  à  ceux  des 
plaies  ordinaires. 

L’inflammation  suppurée  a  été  vue  elle-même  au  sein  de  tumeurs  de 
différente  nature  :  Follin,  par  exemple,  a  trouvé  un  abcès  dans  un  car¬ 
cinome  encéphaloïde. 

Enfin  la  tumeur,  par  le  fait  même  de  sa  présence,  provoque  quelquefois 
des  inflammations  dans  les  tissus  voisins  et  il  en  peut  résulter,  soit  des 
abcès  dans  le  tissu  conjonctif  du  voisinage,  soit  des  épanchements  séreux 
dans  les  cavités  séreuses  qui  ne  sont  séparées  de  la  tumeur  que  par  une 
couche  peu  épaisse  de  tissus.  . 

En  résumé,  lorsqu’on  prend  en  considération  toutes  les  éventualités 
qui  peuvent  surgir  lorsqu’un  tissu  néoplasique  se  forme  dans  un  organe 
quelconque,  on  comprend  avec  facilité  les  apparences  si  variées  et  si 
complexes  que  peuvent  revêtir  les  tumeurs;  et  si  par  surcroît  l’organe 
envahi  est  d’une  texture  un  peu  compliquée,  comme  les  glandes  acineuses 
(et  le  sein  en  particulier,  si  souvent  affecté,  peut  sei’vir  d’exemple),  les 
variétés  sont  plus  communes  encore.  D’une  façon  générale,  on  peut  dire 
que  la  prédominance  d’un  des  éléments  (cellules  ou  stroma)  donne  les 
variétés  des  tumeurs  (ex.  :  carcinomes  encéphaloïde  et  squirrheux)  ;  —  les 
évolutions  (graisseuse,  cfsseuse...)  fournissent  les  tumeurs  complexes 
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(ex.  :  fibrome  lipomateux)  ;  —  les  dégénérescences  (graisseuse,  crétacée...) 
se  rencontrent  dans  les  tumeurs  en  état  de  régression .j 

Mais,  dans  une  classification,  on  ne  peut  tenir  compte  de  la  plupart 
des  variétés  ;  sous  peine  de  multiplier  les  subdivisions,  il  faut  s’occuper 
uniquement  des  types.  On  a  dit  avec  une  apparence  de  raison  :  il  y  a 
presque  autant  de  variétés  de  tumeurs  que  de  pièces  anatomiques 
observées  ;  cependant  cela  n’est  vrai  que  dans  une  certaine  mesure  et,  en 
étudiant  chaque  pièce  avec  une  attention  suffisante,  on  peut  toujours  la 
rattacher  à  l’un  des  groupes  établis  dans  la  classification. 

Un  fait  bien  digne  de  remarque  doit  trouver  ici  sa  place.  Les  dégé¬ 
nérescences  (graisseuse,  colloïde,  calcaire)  peuvent  envahir  tous  les 
éléments  sans  exception,  cellules  ou  stroma,  dans  des  tumeurs  quelcon¬ 
ques.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  évolutions  ;  celles-ci  se  produisent 
dans  les  tumeurs  appartenant  au  même  groupe,  au  même  ordre  de  tissus. 
Ainsi  les  évolutions  graisseuse,  osseuse,  embryonnaire,  se  montrent,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin,  dans  les  tumeurs  appartenant  à  la  série  con¬ 
jonctive.  Le  fibrome,  par  exemple,  est  assez  souvent  le  siège  de  ces  com¬ 
binaisons.  Toutes  ces  évolutions  peuvent  donc  être  considérées  comme 
des  transformations  similaires,  pouvant  se  remplacer,  se  substituer  les 
unes  aux  autres. 

Action  des  tumeurs  sur  les  tissus  voisins  et  sur  l’organisme  entier.  — 
Presque  de  tout  temps  on  a  signalé  dans  les  tumeurs  deux  tendances 
très-différentes  :  certaines  productions  se  faisant  remarquer  par  la  lenteur 
de  leur  marche  et  leur  innocuité,  tandis  que  d’autres  envahissaient  les 
tissus  voisins,  étaient  susceptibles  de  s’ulcérer  et  retentissaient  gravement 
sur  la  santé  générale.  Comment  doit-on  apprécier  ces  différences  si  pro¬ 
fondes  et  les  expliquer? 

Au  siècle  dernier,  la  doctrine  était  fort  simple  :  à  peu  près  tout  ce  qui 
constitue  aujourd’hui  la  classe  des  tumeurs  était  appelé  squirrhe  ou 
cancer  occulte  ;  une  fois  développé,  le  squirrhe  pouvait  rester  inoffensif 
ou  bien  s’ulcérer,  et  dans  ce  dernier  cas  il  prenait  le  nom  de  cancer 
confirmé.  Cette  opinion  étrange  ne  pouvait  fournir  une  longue  carrière  ; 
à  mesure  que  les  progrès  en  anatomie  pathologique  et  en  clinique  se 
sont  accomplis,  il  est  devenu  évident  pour  tous  que  très-généralement 
chaque  tumeur,  dès  son  origine,  possède  les  propriétés  qu’elle  conservera 
dans  tout  le  cours  de  son  évolution.  On  a  donc  été  conduit  à  reconnaître 
une  assez  grande  fixité  dans  la  nature  et  les  propriétés  des  lésions  orga¬ 
niques,  les  unes  étant  susceptibles  de  persister  indéfiniment  dans  l’éco¬ 
nomie  sans  lui  porter  atteinte,  tandis  que  les  autres  ont  tendance  à 
envahir  les  tissus  voisins,  à  se  multiplier  dans  les  organes  les  plus  divers 
et  à  causer  la  mort.  De  là  cette  distinction  des  tumeurs  en  bénignes  et 
malignes,  acceptée  depuis  longtemps  par  de  nombreux  chirurgiens  et 
qu’il  est  impossible  de  bannir  de  la  pratique.  Sans  doute,  il  sera  parfois 
difficile  de  dire  où  finit  la  bénignité,  où  commence  la  malignité  des 
tumeurs,  car  il  y  a  des  productions  qui  servent  en  quelque  sorte  de  tran¬ 
sition,  de  trait  d’union  entre  les  deux  groupes  cliniques  ;  mais,  encore 
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une  fois,  on  ne  peut  ignorer  cetle  distinction,  et  nous  devons  rechercher, 
autant  que  possible,  d’une  part  ce  que  l’on  entend  par  tumeur  bénigne 
et,  d’un  autre  côté,  ce  qui  fait  la  malignité  d’une  tumeur  et  comment 
elle  se  manifeste. 

Une  tumeur  est  dite  bénigne  lorsqu’elle  ne  retentit,  ni  sur  le  système 
lymphatique,  ni  sur  la  santé  générale.  Opérée,  une  tumeur  de  celte 
nature  ne  récidive  point;  ou  bien,  si  elle  se  reproduit,  c’est  uniquement 
dans  l’organe  primitivement  envahi,  et  la  santé  ne  semble  pas  affectée 
plus  sérieusement  par  la  seconde  tumeur  que  par  la  première.  Sans  doute 
on  pourrait  citer  des  exemples  de  tumeurs  habituellement  bénignes  qui, 
par  exception,  ont  affecté  la  santé  générale  au  point  de  déterminer  des 
accidents  sérieux  et  même  d’entraîner  la  mort;  mais  dans  ces  circon¬ 
stances  la  tumeur  n’a  agi  que  par  son  volume  excessif  et  par  son  siège. 
Une  tumeur  bénigne  n’est  pas  toujours  de  petit  volume;  il  en  est  de  fort 
grosses,  et  c’est  même  dans  cette  catégorie  que  se  trouvent  les  plus  volu¬ 
mineuses  productions  dont  l’organisme  soit  affecté.  Il  peut  donc  arriver 
qu’une  semblable  tumeur,  par  la  gêne  apportée  à  une  importante  fonction 
ou  simplement  par  l’inaction  à  laquelle  le  malade  est  condamné,  soit 
susceptible  d’altérer  la  santé  générale  ;  mais  la  cause  de  cette  influence 
est  évidente  pour  le  chirurgien,  on  reconnaît  facilement  qu’elle  ne  réside 
point  dans  la  nature  du  tissu  morbide.  Ajoutons  que  la  texture  des 
tumeurs  bénignes  les  rapproche  beaucoup  des  tissus  sains  :  leurs  éléments, 
bien  développés,  ne  sont  point  embryonnaires;  ils  sont,  comme  on  dit, 
à  l’état  adulte.  Leur  agencement  rappelle  d’assez  près  et  quelquefois 
d’une  manière  complète  la  disposition  des  éléments  dans  les  tissus  nor¬ 
maux  auxquels  ils  correspondent.  La  masse  néoplasique,  bien  limitée, 
est  facilement  isolable,  nettement  circonscrite  au  milieu  des  tissus  sains, 
sans  tendance  aies  envahir,  ou  du  moins  sans  diffusion.  Aussi  trouve-t-on 
au  voisinage  des  tumeurs  bénignes  les  divers  organes  simplement  com¬ 
primés,  repoussés,  obstrués,  mais  non  envahis.  Les  vaisseaux  et  cordons 
nerveux  peuvent  être  déplacés,  distendus  ;  les  muscles  et  les  tendons, 
soulevés,  passent  à  la  surface  en  y  traçant  parfois  de  profonds  sillons  sans 
faire  corps  avec  la  masse  morbide  ;  on  peut  voir  les  os  boursouflés,  les 
dents  déviées  de  leur  situation  normale;  les  conduits  excréteurs  com¬ 
primés  ou  obstrués  et  distendus  par  les  liquides  qu’ils  sont  destinés  à 
charrier  (kystes  par  rétention) .  Tout  cela  ne  constitue  pas  un  envahisse¬ 
ment  vrai.  On  en  peut  dire  autant  des  ulcérations  qui  parfois  se  pro¬ 
duisent  à  la  surface  des  tumeurs  bénignes  d’un  gros  volume  ;  la  peau 
distendue  outre  mesure  finit  par  céder,  mais  c’est  uniquement  sous 
l’influence  de  cette  excessive  distension  que  l’excoriation  se  produit,  et 
à  très-peu  de  distance  de  celle-ci  on  peut  reconnaître  que  la  peau  amincie 
conserve  sa  souplesse  et  sa  mobilité  sur  les  couches  profondes. 

La  tumeur  maligne  a  des  tendances  tout  autres.  Que  Ton  étudie  sa 
texture  intime  ouïes  propriétés  qu’elle  manifeste  à  l’égard  des  tissus 
voisins  et  de  l’organisme  entier,  on  trouve  des  caractères  qui  la  diffé¬ 
rencient  des  tumeurs  bénignes.  Ce  qui  fait  la  malignité  d’une  tumeur? 
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c’est  son  état  embryonnaire  et  sa  richesse  en  cellules.  En  émettant  cette 
proposition,  on  se  borne  peut  être  à  exprimer  un  résultat  sans  se  baser 
sur  la  cause  intime  ;  mais,  dans  l’ignorance  de  cette  dernière,  il  nous  est 
impossible  de  nous  appuyer  sur  autre  chose  que  sur  la  lésion  observable. 
Or  le  fait  d’observation  est  incontestable  :  ce  sont  les  tumeurs  dont  les 
éléments  se  rapprochent  le  plus  de  l’état  embryonnaire,  dans  lesquelles 
l’élément  cellulaire  prédomine,  qui  offrent  le  degré  le  plus  élevé  de  la 
malignité.  Il  faut  ajouter  deux  autres  conditions  :  la  friabilité  très-grande 
du  tissu  et  l’existence  d’un  suc  abondant.  L’abondance  du  suc  prouve 
en  effet  une  activité  grande  des  cellules  de  la  tumeur;  et  quant  à  la 
friabilité  du  tissu  morbide,  elle  agit  sans  doute  en  favorisant  la  péné¬ 
tration  dans  les  vaisseaux  d’éléments  cellulaires  isolés  et  leur  transport 
dans  les  divers  organes  où,  comme  nous  le  dirons  tout  à  l’heure,  ils 
vont  déterminer  la  formation  de  tumeurs  secondaires. 

En  faisant  l’application  de  ces  principes,  nous  pouvons  établir  par 
anticipation  que  le  sarcome,  par  exemple,  offre  des  qualités  d’autant 
plus  infectieuses  que  ses  éléments  sont  plus  embryonnaires  et  présentent 
moins  de  cohésion  ;  que  le  carcinome,  imprégné  d’un  suc  abondant  et 
qui  doit  son  aspectdaiteux  à  la  présence  d’une  énorme  quantité  de  cellules 
libres,  a  une  tendance  extrême  à  se  multiplier  à  distance.  Les  néoplasmes 
dont  la  coupe  est  sèche  sont  beaucoup  moins  graves  que  ceux  dont  le 
tissu  est  abreuvé  de  suc,  alors  même  qu’ils  appartiennent  à  la  même 
espèce  anatomique  :  ainsi,  sous  ce  rapport,  l’épithéliome  présente  des 
variétés  infinies,  et  le  chondrome,  si  généralement  bénin,  montre  des 
formes  embryonnaires  qui  peuvent  se  généraliser  à  l’égard  des  tumeurs 
les  plus  malignes.  Ces  quelques  exemples  démontrent  combien  la  mali¬ 
gnité  peut  offrir  de  degrés  différents,  même  dans  une  seule  espèce  de 
tumeur. 

Si  l’on  envisage  la  façon  dont  elles  se  comportent  à  l’égard  des  tissus 
voisins  et  de  l’organisme  entier,  les  tumeurs  malignes  se  montrent  douées 
de  propriétés  qui  peuvent  se  résumer  en  un  mot  :  la  tendance  à  l’en¬ 
vahissement.  Cet  envahissement  se  produit,  non-seulement  dans  les  tissus 
voisins  du  néoplasme  et  directement  en  contact  avec  lui,  mais  encore 
dans  les  glandes  lymphatiques  de  la  zone  affectée,  et  même  à  distance, 
dans  les  régions  et  les  organes  les  plus  divers.  Nous  avons  insisté  sur 
tous  ces  faits  d’anatomie  et  de  physiologie  pathologiques  {Voy.  art. 
Cancer)  ;  nous  allons  simplement  les  rappeler  ici. 

Virchow  a  dit  avec  juste  raison  que  les  tumeurs  malignes’  présentent 
trois  phases  :  1“  une  phase  locale;  2°  une  phase  d’infection  (envahisse¬ 
ment  du  système  lymphatique)  ;  3“  une  phase  de  généralisation  (dissémi¬ 
nation  de  tumeurs  secondaires  à  distance).  Ces  trois  périodes  doivent  être 
passées  en  revue. 

1°  Phase  locale.  —  Pendant  un  temps  dont  la  durée  est  variable,  la 
tumeur  maligne  ne  retentit  pas  à  distance,  mais  elle  n’en  produit  pas 
moins  des  désordres  locaux  importants  dans  la  région  où  elle  a  pris 
naissance.  Son  action  funeste  sur  les  tissus  se  révèle  dès  l’origine  et 
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s’aggrave  de  plus  en  plus  à  mesure  que  la  tumeur  grossit.  Tout  en  recon¬ 
naissant  que  certains  néoplasmes,  manifestement  malins,  n’envahissent 
pas  de  bonne  heure  tous  les  tissus  sans  exception  aucune,  on  doit  admettre 
comme  très-générale  la  diffusion  partielle  des  cellules  de  la  tumeur  dans 
le  voisinage.  Le  tissu  conjonctif  surtout,  par  sa  laxité,  se  prête  bien  à  cet 
envahissement  :  aussi  l’on  voit  ses  mailles,  infiltrées  par  les  cellules, 
non-seulement  fournir  un  aliment  à  la  multiplication  des  éléments  de  la 
tumeur,  mais  encore  procurer  une  voie  facile  à  la  progression  du  mal. 
C’est  pour  cela  que  les  tissus  néoplasiques  font  leurs  principaux  progrès 
dans  la  direction  des  traînées  connectives  situées  entre  les  organes,  entre 
les  faisceaux  musculaires,  ou  bien  encore  le  long  des  vaisseaux  et  nerfs. 
Les  tissus  fibreux,  les  aponévroses,  résistent  quelque  temps,  mais  finis¬ 
sent  par  céder  ;  les  cartilages  sont  plus  réfractaires.  Les  os,  malgré  leur 
dureté,  sont  envahis,  usés  par  le  tissu  morbide.  L’envahissement  gagne 
aussi  les  muscles,  les  vaisseaux  et  les  cordons  nerveux.  Les  artères, 
d’abord  aplaties,  s’oblitèrent  généralement  au  fur  et  à  mesure  qu’elles 
sont  envahies  par  le  tissu  morbide  ;  cependant  elles  peuvent  quelquefois 
fournir  des  hémorrhagies.  Les  nerfs,  atteints  par  la  dégénérescence,  sont 
la  source  des  douleurs  qui  généralement  accompagnent  le  développement 
des  tumeurs  malignes.  Quant  aux  veines  et  aux  lymphatiques,  leurs 
parois  sont  facilement  altérées  par  l’infiltration  néoplasique  ;  et  ces  lésions 
nouvelles  sont  la  cause  très-probable  de  l’infection  du  système  lympha¬ 
tique  et  de  l’infection  générale,  qui  nous  restent  à  étudier. 

2“  Infection  du  système  lymphatique.  —  Très-fréquente  lorsqu’on 
envisage  les  tumeurs  malignes  d’une  façon  générale,  presque  fatale 
même,  si  l’on  prend  en  considération  certaines  espèces,  comme  le  carci¬ 
nome  et  l’épithéliome,  l’infection  du  système  lymphatique  consiste  dans 
l’altération  similaire  des  glandes  lymphatiques  en  rapport  avec  l’organe 
envahi.  Nous  disons  à  dessein  que  l’altération  des  glandes  lymphatiques 
doit  être  similaire,  c’est-à-dire  d’une  nature  identique  à  la  lésion  initiale, 
attendu  que  l’on  peut  trouver,  dans  le  cas  de  tumeurs  malignes,  des  gan¬ 
glions  engorgés  par  suite  d’une  irritation  simple,  non  spécifique,  et  alors 
il  n’y  a  pas  infection  et  l’engorgement  ganglionnaire  disparaît,  si  la 
tumeur  est  enlevée. 

En  général,  les  glandes  lymphatiques  altérées  sont  d’un  volume  en 
rapport  avec  le  temps  qui  s’est  écoulé  depuis  leur  envahissement  et  sen¬ 
siblement  moins  grosses  que  la  tumeur  initiale  ;  il  en  est  même  qui  restent 
fort  petites. 

Cependant  on  peut  voir  exceptionnellement  les  tumeurs  ganglion¬ 
naires  excéder  de  beaucoup  le  volume  de  la  tumeur  qui  les  a  infectées  : 
le  cas  le  plus  extrême  que  j’aie  vu  sous  ce  rapport  est  celui  d’un  malade 
chez  lequel  un  épithéliome  large  de  7  à  8  millimètres  au  plus,  à  peine 
saillant]  au-dessus  de  la  peau,  situé  un  peu  au-dessous  de  la  paupière 
inférieure  droite ,  avait  produit  des  masses  ganglionnaires  grosses 
comme  les  deux  poings  et  constituées  également  par  de  l’épithéliome. 

L’infection  ganglionnaire  est  certainement  sous  la  dépendance  immé- 
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diate  de  la  tumeur  et  non  la  conséquence  de  la  diathèse,  car  ce  sont 
constamment  les  glandes  lymphatiques  directement  en  rapport  avec  la 
région  malade  qui  sont  envahies  tout  d’abord  et  notamment  le  ganglion 
le  plus  proche,  celui  qui  reçoit  de  première  main  les  produits  fournis 
par  la  tumeur. 

Quels  sont  ces  produits  et  par  quelle  voie  pénètrent-ils?  Deux  modes 
de  pénétration  peuvent  être  invoqués.  Pour  certaines  tumeurs,  les  carci¬ 
nomes,  par  exemple,  il  semble  qu’il  existe  une  communication  directe 
entre  les  alvéoles  dont  leur  tissu  est  creusé  et  les  voies  lymphatiques,  en 
sorte  que,  sans  effraction,  sans  violence,  des  produits  liquides  et  même 
des  éléments  figurés,  fournis  par  la  tumeur,  peuvent  gagner  les  glandes 
lymphatiques  correspondantes.  On  doit  cette  découverte  à  Cornil  et  Ran- 
vier  :  à  l’aide  d’injejîtions  faites  avec  du  bleu  de  Prusse,  ces  auteurs  ont 
établi  que  les  alvéoles  du  carcinome  sont  en  pleine  communication  avec 
les  vaisseaux  lymphatiques.  Cette  émigration  des  éléments  est  d’autant 
plus  admissible  que  Klebs  et  Pagenstecher  ont  observé,  sur  les  cellules 
du  carcinome,  des  mouvements  amiboïdes  qui  sont  de  nature  à  favoriser 
leur  déplacement.  Les  cellules  des  autres  tumeurs,  celles  du  sarcome 
notamment,  doivent  avoir  des  propriétés  contractiles  pour  le  moins  aussi 
développées  :  il  faut  cependant  reconnaître,  comme  nous  l’établirons 
plus  loin,  que  les  sarcomes  n’ont  pas,  sur  le  système  lymphatique,  une 
action  infectieuse  aussi  marquée  que  le  carcinome.  Rendues  dans  la  sub¬ 
stance  des  ganglions,  les  cellules  ne  se  bornent  peut-être  pas  à  proli¬ 
férer  ;  on  conçoit  leur  influence  possible  sur  les  cellules  lymphatiques 
voisines  pour  y  provoquer  un  développement  identique  :  toutefois  ce  fait 
n’est  pas  démontré. 

L’autre  mode  de  pénétration  des  produits  de  la  tumeur  dans  les  voies 
lymphatiques  n’est  pas  aussi  précoce  ni  aussi  simple  :  il  résulte  de  l’en¬ 
vahissement,  par  le  tissu  morbide,  des  vaisseaux  lymphatiques.  Ceux-ci 
voient  leurs  parois  profondément  altérées,  perforées  par  le  néoplasme 
dont  les  produits  liquides  et  les  éléments  cellulaires  eux-mêmes  sont 
ainsi  introduits  dans  le  système  lymphatique.  Ce  dernier  mode  d’infec¬ 
tion  n’a  pu  être  observé  directement,  mais  il  est  rendu  très-probable 
par  ce  que  nous  dirons  tout  à  l’heure  des  lésions  veineuses  :  l’analogie 
de  texture  porte  à  croire  que  les  choses  se  passent  de  la  même  façon  pour 
ces  deux  ordres  de  vaisseaux,  et  du  reste  la  preuve  en  est  en  quelque 
sorte  matériellement  fournie  par  certains  faits  où  l’on  a  trouvé  les  lym¬ 
phatiques,  compris  entre  la  tumeur  et  les  masses  ganglionnaires  alté¬ 
rées,  convertis  en  cordons  durs  non  interrompus,  remplis  de  cellules 
provenant  du  néoplasme.  Le  transport  en  nature  d’éléments  figurés 
dans  les  glandes  lymphatiques  est  donc  avéré;  j’en  ai  vu  un  exemple 
évident  dans  un  cas  de  tumeur  mélanique  où  la  couleur  des  cellules  qui 
remplissaient  les  vaisseaux  lymphatiques  permettait  de  les  reconnaître 
aisément. 

Dans  cette  émigration  des  cellules,  le  ganglion  le  plus  proche,  comme 
nous  le  disions  tout  à  l’heure,  est  naturellement  le  premier  atteint.  R 
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arrête  pour  un  temps  la  marche  de  l’infection  ganglionnaire,  mais,  son 
altération  faisant  des  progrès,  il  augmente  de  volume  et  bientôt  il  de¬ 
vient  un  nouveau  foyer  d’infection  qui  joue  à  l’égard  des  ganglions  sui¬ 
vants  le  même  rôle  que  la  tumeur  a  joué  à  son  égard.  De  proche  en 
proche,  l’altération  des  glandes  lymphatiques  se  propage  ;  et,  si  la  vie 
du  malade  se  prolonge  suffisamment,  il  peut  arriver  que,  toutes  les  bar¬ 
rières  opposées  par  les  glandes  lymphatiques  ayant  été  détruites,  les 
produits  infectieux  pénètrent  dans  le  canal  thoracique.  Il  n’y  aura  dès 
lors  plus  d’obstacle  à  ce  qu’ils  soient  déversés  dans  la  circulation  générale, 
et  ils  viendront  concourir  à  la  généralisation  du  néoplasme. 

3°  Infection  générale.  —  L’infection  générale  consiste  dans  la  géné¬ 
ralisation  du  néoplasme,  c’est-à-dire  dans  la  formation  de  tumeurs  secon¬ 
daires  dans  des  régions  ou  au  sein  d’organes  qui  n’ont  aucune  relation 
directe  avec  la  tumeur  primitive.  Comme  le  nom  l’indique,  l’organisme 
entier  semble  imprégné  d’un  principe  ou  d’un  produit  émané  de  la  tumeur 
primitive  et  qui  provoque  çà  et  là  le  développement  de  tumeurs  sembla¬ 
bles.  Voilà  ce  qui  caractérise  essentiellement  l’infection  générale  ou  gé¬ 
néralisation,  laquelle  ne  doit  pas  être  confondue  avec  V infection  du 
système  lymphatique,  dont  nous  venons  de  parler,  avec  la  cachexie  qui 
accompagne  les  tumeurs  malignes  arrivées  à  une  certaine  période,  avec 
la  récidive,  qui  peut  survenir  après  l’ablation  de  la  tumeur,  ni  enfin 
avec  la  diathèse  qui  préside  au  développement  de  nouvelles  tumeui’s  (que 
la  première  ait  été  détruite  ou  non). 

Dans  Yinfection  du  système  lymphatique,  la  maladie  a  dépassé,  il  est 
vrai,  les  limites  de  l’organe  primitivement  affecté,  mais  elle  reste  encore 
limitée  au  groupe  des  glandes  lymphatiques  qui  reçoivent  les  vaisseaux 
de  la  partie  malade. 

La  cachexie  est  l’expression  du  retentissement  causé  sur  la  santé  gé¬ 
nérale  par  la  tumeur  elle-même.  Elle  consiste  dans  l’affaiblissement 
général,  la  dépression  des  forces,  la  pâleur  et  parfois  la  teinte  jaunâtre 
du  visage.  Parfois  elle  se  produit  de  bonne  heure  et  n’est  pas  incompa¬ 
tible  avec  un  certain  degré  d’embonpoint.  En  général  elle  est  propor¬ 
tionnelle  au  volume  du  néoplasme,  et  assurément  le  sujet  porteur  de 
productions  multiples  est  beaucoup  plus  exposé  à  offrir  l’aspect  cachec¬ 
tique  ;  cependant  ces  deux  conditions  ne  sont  pas  du  tout  nécessaires,  et 
il  n’est  pas  rare  de  voir  un  malade,  porteur  d’une  tumeur  unique  et  peu 
volumineuse,  présenter  l’affaiblissement  et  la  pâleur  du  visage  qui  sont 
les  deux  premiers  indices  de  cet  état  cachectique.  Il  semble  que  la  tu¬ 
meur,  par  le  fait  même  de  son  existence  dans  l’organisme  et  sans  doute 
par  les  produits  liquides  qu’elle  fournit  incessamment  et  qui  sont  absorbés, 
agisse  d’une  façon  particulière  sur  l’économie  entière  ;  et  c’est  précisé¬ 
ment  l’un  des  faits  qui  prouvent  sa  malignité.  La  preuve  que  le  néoplasme 
est  la  cause  directe  de  cette  détérioration  est  démontrée  par  l’expérience  : 
si  dans  ces  conditions,  et  les  organes  internes  étant  démeurés  sains,  la 
tumeur  est  enlevée,  on  ne  tarde  pas  à  voir  après  l’opération  le  malade 
se  relever  et  le  teint  devenir  meilleur. 
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La  récidive  ne  doit  pas  non  plus  être  confondue  avec  l’infection  gé¬ 
nérale  ;  elle  ne  la  prouve  pas.  La  véritable  récidive  consiste  dans  la 
reproduction  d’une  ou  plusieurs  tumeurs  secondaires,  soit  dans  la  région 
primitivement  lésée,  soit  dans  son  voisinage  ou  dans  la  zone  lympha¬ 
tique  correspondante.  Par  exemple,  après  l’ablation  d’un  sein  cancéreux 
des  noyaux  carcinomateux  se  forment  dans  la  peau,  le  tissu  conjonctif, 
les  muscles _ ,  de  la  région  mammaire,  ou  bien  dans  les  glandes  lym¬ 

phatiques  de  l’aisselle.  C’est  une  rechute,  une  récidive.  Nous  y  revien¬ 
drons  plus  loin  pour  rechercher,  s’il  est  possible,  les  causes  et  le 
mécanisme  de  cette  reproduction  du  mal.  Nous  verrons  que,  pour  l’ex¬ 
pliquer,  il  n’est  point  indispensable  d’invoquer  la  diathèse  générale  ; 
une  certaine  disposition  locale  des  tissus,  et  surtout  la  présence 
d’éléments  morbides  restés  en  place  après  l’opération,  suffit  pour  la 
comprendre. 

Enfin  la  diathèse  est  cette  disposition,  inconnue  en  son  essence,  en  vertu 
de  laquelle  la  tumeur  primitive  est  née  et  peut  se  reproduire  en  certains 
points.  Il  y  aura  lieu  de  revenir  (Voy.  Étiologie,  p.  429)  sur  cette  ques¬ 
tion  de  la  diathèse  ;  bien  qu’on  l’ait  niée,  il  nous  paraît  impossible 
de  ne  pas  l’admettre.  Quand  plusieurs  tumeurs  simultanées  ou  succes¬ 
sives  sont  nées  sous  son  influence,  ce  n’est  point  dans  les  organes  les 
plus  divers,  dans  les  viscères,  que  les  autres  tumeurs  diathésiques  se  dé¬ 
veloppent  :  c’est  ordinairement  dans  le  même  système  organique.  Par 
exemple,  un  sarcome  est  né  dans  le  tissu  conjonctif,  ou  dans  un  muscle  ; 
la  tumeur  est  opérée  et,  après  un  temps  variable,  une  seconde,  une 
troisième  tumeur,  se  montrent  dans  une  région  plus  ou  moins  éloignée, 
superficielle  ou  profonde,  mais  encore  dans  le  tissu  conjonctif  ou 
dans  le  tissu  musculaire  :  il  est  évident  qu’il  y  a  là  une  diathèse,  une 
prédisposition  d’un  système  organique  au  développement  du  sarcome.  De 
même,  lorsque  deux  carcinomes  ou  deux  sarcome^  se  montrent  simultané¬ 
ment  ou  successivement  dans  les  deux  seins  ou  dans  les  deux  testicules, 
chose  rare,  il  vrai,  il  faut  bien  admettre  la  diathèse,  car  on  ne  peut  voir 
là  ni  une  propagation  directe,  attendu  l’isolement  complet  des  deux 
organes,  ni  une  infection  générale,  vu  la  rareté  infinie  des  tumeurs 
infectieuses  dans  la  mamelle  et  le  testicule.  On  peut  en  dire  autant 
de  la  multiplicité  souvent  extraordinaire  qui  frappe  la  peau  et  le 
squelette  dans  certains  cas  de  tumeurs  malignes,  et  dont  les  productions 
mélaniques  surtout  offrent  des  exemples  si  remarquables. 

Vinfection  générale  ou  généralisation  d’une  tumeur  maligne  se  pré¬ 
sente  dans  des  conditions  tout  autres.  Un  néoplasme  s’est  développé 
dans  un  organe  quelconque,  la  mamelle,  par  exemple,  et,  après  un  certain 
temps,  se  produisent  des  tumeurs  de  même  nature,  non  plus  dans  les 
glandes  lymphatiques  de  la  région  (elles  peuvent  être  intactes  ou  altérées, 
peu  importe),  ni  dans  le  même  système  organique,  mais  dans  les  organes 
et  les  tissus  les  plus  divers.  Parfois  le  nombre  des  tumeurs  secondaires  est 
énorme  et,  ce  qu’il  y  a  de  remarquable,  c’est  qu’on  les  trouve  sou¬ 
vent,  on  pourrait  dire  généralement,  dans  des  organes  où  le  développement 
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primitif  des  tumeurs  malignes  est  fort  rare,  tandis  que,  par  opposition, 
les  tumeurs  secondaires  ne  se  rencontrent  que  fort  rarement  dans  les 
régions  où  les  mêmes  tumeurs  se  trouvent  souvent  comme  manifestations 
primitives.  Cette  considération  prouve  que  la  généralisation  doit  être 
bien  distinguée  de  la  diathèse.  Si,  par  exemple,  un  carcinome  du  sein  se 
généralise,  on  trouvera  généralement  des  noyaux  secondaires  disséminés 
dans  les  poumons,  le  foie,  les  os,  etc.;  et  cependant  le  cancer  primitif  du 
poumon  est  fort  rare.  Par  contre,  les  cancers  primitifs  du  sein,  de  l’es¬ 
tomac,  de  l’utérus,  sont  très-communs,  et  rien  n’est  plus  rare  que  les 
tumeurs  secondaires  dans  ces  organes.  On  ne  peut  donc  attribuer  à  la 
diathèse  les  noyaux  disséminés  dans  les  viscères,  reconnus  sur  le  vivant 
ou  trouvés  à  l’autopsie;  et  l’on  est  forcé  d’admettre  une  action' de  la 
tumeur  primitive  pour  expliquer  ceslésions  multiples.  Mais  cette  influence, 
quelle  est-elle  et  comment  s’exerce-t-elle  ?  Ici  encore  on  doit  faire  inter¬ 
venir  l’émigration  des  cellules  de  la  tumeur,  non  plus  par  la  voie  des 
lymphatiques,  mais  par  les  veines.  L’envahissement  des  veines  par  les 
néoplasmes  malins  est  très- fréquent,  sinon  constant,  et  fort  remarquable. 
Déjà  indiquée  par  Pierre  Bérard,  cette  lésion  a  été  fort  bien  décrite  par 
Broca.  Cet  auteur  fait  remarquer  que  si  une  veine  d’un  calibre  notable 
traverse  une  tumeur  de  mauvaise  nature,  ses  parois  ne  tardent  pas  à 
adhérer  au  tissu  morbide,  en  sorte  que,  si  l’on  incise  le  tissu,  le  vais¬ 
seau  reste  béant  comme  les  veines  sus-hépatiques  sur  une  coupe  du  foie. 
Bientôt  le  tissu  néoplasique  envahit  les  tuniques  veineuses  et,  dans  cette 
marche  progressive,  Broca  distingue  trois  degrés  :  dans  le  premier,  la 
tunique  externe  seule  est  détruite  et  le  tissu  morbide  soulève  la  tunique 
interne  ;  au  deuxième  degré,  «  la  tunique  interne,  détruite  à  son  tour, 
laisse  pénétrer  dans  le  vaisseau  un  prolongement  en  champignon  qui 
peut  prendre  un  certain  accroissement  sans  intercepter  tout  à  fait  le  pas¬ 
sage  du  sang  et  qui,  fracturé  à  sa  base  par  le  choc  de  la  colonne  san¬ 
guine,  peut  être  entraîné  par  la  circulation,  jusqu’au  cœur  droit  et  même 
jusqu’au  poumon;  au  troisième  degré,  le  canal  du  vaisseau  est  complè¬ 
tement  oblitéré  par  un  bouchon  qui  peut  se  prolonger  dans  la  veine,  jus¬ 
qu’à  son  embouchure  dans  une  veine  plus  grosse....  »  On  comprend 
toutes  les  conséquences  d’un  pareil  état  de  choses:  ce  sont  ces  fragments 
de  tissu  néoplasique,  détachés  de  leurs  connexions  et  trouvés  flottants 
plus  ou  moins  loin  de  leur  lieu  d’origine,  qu’on  a  décrits  sous  le  nom  de 
cancers  du  sang  et  que  l’on  avait  considérés  comme  s’étant  formés  direc¬ 
tement  au  sein  du  liquide  sanguin.  Mais  il  n’est  point  nécessaire  que  de 
pareilles  masses  se  séparent  de  la  tumeur  pour  admettre  le  transport  à 
distance  de  déhris  empruntés  au  néoplasme  :  celui-ci,  saillant  dans  l’in¬ 
térieur  de  la  veine,  ulcéré,  en  contact  continuel  avec  le  sang,  doit  inévi¬ 
tablement  fournir  des  produits  liquides  et  des  éléments  cellulaires  qui 
s’en  détachent  et  se  mélangent  avec  la  masse  sanguine  en  circulation. 
Dans  un  cas  où  plusieurs  sarcomes  pigmentés  existaient  à  la  poitrine  et 
au  cou  d’une  jeune  fille  de  17  ans,  j’ai  trouvé  dans  le  sang  obtenu  à 
l’aide  d’une  piqûre  au  doigt  une  cellule  pigmentée  absolument  identique 
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à  celles  qui  furent  ultérieurement  constatées  dans  les  tumeurs.  Sans 
doute  ces  résultats  positifs  seraient  assez  nombreux,  si  l’on  multipliait 
davantage  les  expériences.  Or,  à  moins  d’admettre  l’innocuité  absolue  des 
cellules  ainsi  transportées  dans  la  circulation,  chose  inadmissible,  il  est 
impossible  de  ne  pas  rattacher  les  tumeurs  de  généralisation  à  cette  pé¬ 
nétration  directe  de  produits  infectieux.  Cette  hypothèse  a  pour  elle  la 
vraisemblance  :  elle  rend  compte  des  analogies  et  des  différences  obser¬ 
vées  entre  l’infection  du  système  lymphatique  et  l’infection  générale  ; 
dans  les  deux  cas,  pénétration  dans  les  vaisseaux  de  cellules  émanées 
de  la  tumeur;  mais  les  cellules  qui  suivent  la  voie  des  lymphatiques 
rencontrent  sur  leur  chemin  des  ganglions  qui  jouent  le  rôle  de  fil¬ 
tres,  sont  arrêtées  dans  leur  marche  et  se  bornent  pour  longtemps  à  vé¬ 
géter  et  proliférer  dans  les  glandes  lymphatiques,  tandis  que  les  cel¬ 
lules  qui  ont  pénétré  dans  les  veines  ne  trouvent  aucun  obstacle  qui 
les  empêche  d’être  emportées  et  disséminées  dans  les  viscères  et  dans 
les  régions  les  plus  variées.  De  là  vient  la  multiplicité  des  tumeurs  par 
infection  et  leur  présence  habituelle  dans  les  organes  dont  la  circula¬ 
tion  est  active  et  qui  reçoivent  d’une  façon  plus  directe  le  sang  émané 
de  la  tumeur.  A  ce  double  titre,  le  foie  et  le  poumon  sont  les  deux 
viscères  le  plus  souvent  atteints.  Est-il  bien  nécessaire  que  des  cellules 
soient  transportées  en  nature  dans  les  organes  pour  y  engendrer  les  tu¬ 
meurs  par  infection  ?  Déjà,  dans  l’article  Cakcer,  je  m’étais  demandé  si 
l’on  ne  pouvait  mettre  en  cause  des  débris  de  plus  petit  volume,  et  voici 
en  quels  termes  je  posais  cette  question  presque  insoluble  :  «  Peut-être 
ces  granulations  moléculaires  qu’on  remarque  dans  les  cellules  ont-elles 
plus  d’importance  qu’on  ne  se  l’imagine  et  jouent-elles,  après  la  rupture 
des  cellules,  le  rôle  de  véritables  germes,  pour  donner  naissance  à  de 
nouveaux  éléments.  »  Je  me  borne  à  émettre  encore  cette  hypothèse  sans 
lui  donner  de  solution. 

Communément,  les  tumeurs  de  généralisation  sont  assez  petites  ;  mais 
on  en  peut  voir  qui  dépassent  en  développement  la  tumeur  primitive 
elle-même,  et  l’on  ne  peut  aucunement  apprécier  leur  ancienneté  en  se 
basant  sur  leur  volume. 

Leur  nombre  n’a  également  rien  d’absolu  ;  parfois,  on  n’en  trouve 
que  trois  ou  quatre  et,  chez  certains  sujets,  plus  de  (deux  mille  produc¬ 
tions  peuvent  être  comptées. 

Leur  texture  est  bien  remarquable  :  elle  est,  dans  tous  les  organes, 
identique  à  celle  de  la  tumeur  primitive,  preuve  nouvelle  de  leur  origine 
commune,  de  leur  point  de  départ  dans  la  tumeur-mère.  Lorsque  celle- 
ci  est  incolore,  les  tumeurs  infectieuses  le  sont  également  ;  si  le  pre¬ 
mier  foyer  est  pigmenté,  toutes  les  tumeurs  secondaires  sont,  à  part  de 
rares  exceptions,  chargées  de  pigment.  Il  n’est  pas  jusqu’aux  tumeurs 
complexes  ou  ayant  tendance  à  la  dégénérescence  graisseuse  de  leurs 
éléments,  à  l’incrustation  calcaire  de  leur  stroma,  etc...,  qui  n’offrent 
les  mêmes  dispositions  dans  leurs  productions  viscérales.  En  un 
mot,  les  tumeurs  infectieuses  sont  presque  toujours  la  reproduction 
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fidèle  de  la  néoplasie  primitive  ;  c’est  ce  qu’on  a  appelé  la  loi  de 

permanence. 

Nous  nous  arrêtons  à  ces  généralités  sur  la  constitution  intime  des 
tumeurs,  les  altérations  qui  peuvent  atteindre  leurs  éléments  et  les  pro¬ 
priétés  locales  et  générales  des  productions  néoplasiques.  Ces  considéra¬ 
tions,  étant  relatives  à  l’anatomie  et  à  la  physiologie  pathologiques, 
avaient  leur  place  marquée  avant  l’examen  des  espèces.  Après  avoir  rapi¬ 
dement  passé  en  revue  les  divers  groupes  de  la  classification  donnée 
plus  haut,  il  nous  restera  à  exposer  ce  qui  concerne  la  marche,  le 
diagnostic,  l’étiologie  et  le  traitement  des  tumeurs. 

1"  Groupe  :  Tumeurs  constituées  par  un  tissu  se  rattachant  a  l’un  des 
TISSUS  DE  SUBSTANCE  CONJONCTIVE.  —  Kous  rappellerons  que  les  tissus  de 
substance  conjonctive,  destinés  à  servir  de  soutien  aux  divers  organes, 
à  leur  constituer  une  trame,  à  combler  les  intervalles,  les  vides  qu’ils  lais¬ 
sent  entre  eux,  représentent  une  masse  fort  importante,  si  on  les  compare 
à  l’ensemble  de  l’organisme.  A  cette  classe  ou  série  conjonctive  se  ratta¬ 
chent  en  effet  les  tissus  fibreux,  muqueux,  adipeux,  cartilagineux  et 
osseux.  Or,  à  chacune  de  ces  espèces  de  tissus  correspond  un  néoplasme 
qui  reproduit  sa  texture  ;  de  sorte  que,  pour  se  servir  de  la  terminologie 
adoptée,  nous  trouvons  dans  ce  groupe  le  fibrome,  le  myxome,  le  lipome, 
le  chondrome,  l’ostéome.  Ajoutons  que  les  tissus  de  substance  conjonc¬ 
tive  ne  doivent  pas  être  envisagés  seulement  à  l’état  de  complet  dévelop¬ 
pement  ;  que,  dans  leur  période  de  formation,  ils  ont  eu  une  phase 
imparfaite  encore,  embryonnaire,  transitoire,  dont  certaines  néoplasies 
nous  offrent  également  la  reproduction.  On  a  vu  à  l’article  Sarcome  que 
ce  mot  désigne  ces  tumeurs  constituées  par  un  tissu  embryonnaire  qui 
rappelle  les  premières  phases  de  développement  du  tissu  conjonctif. 

Nous  n’avons  donc  pas  moins  de  six  espèces  dans  ce  premier  groupe  de 
néoplasies  où  le  sarcome,  à  cause  de  sa  nature  embryonnaire,  doit  occu¬ 
per  le  premier  plan. 

Il  faut  se  rappeler  en  outre  ce  que  nous  avons  dit  de  la  série  conjonc¬ 
tive  :  tous  les  tissus  qui  la  forment  sont,  pour  ainsi  dire,  des  équivalents  ; 
ils  peuvent  se  substituer  les  uns  aux  autres,  perdre  leur  forme  primitive 
pour  revêtir  celle  d’un  autre  tissu  appartenant  à  la  même  série.  Il  ne  faut 
donc  pas  s’étonner,  si  les  tumeurs  du  premier  groupe  nous  fournissent 
de  nombreux  exemples  de  ces  mutations  qui  s’opèrent  toujours  dans  le 
cercle  des  tissus  inclus  dans  cette  classe.  Elles  peuvent  également  faire 
en  quelque  sorte  un  retour  vers  l’état  embryonnaire  :  le  fibrome,  par 
exemple,  peut,  dans  certaines  circonstances,  devenir  embryonnaire,  passer 
à  l’état  de  sarcome.  Cette  modification,  qui  porte  le  plus  souvent  sur  cer¬ 
taines  parties  delà  tumeur,  envahit  quelquefois  la  néoplasie  entière.  On 
s’explique  aisément  de  la  sorte  comment  une  tumeur  fibreuse,  longtemps 
bénigne,  lente  à  se  développer,  prend  tout  d’un  coup  une  marche  rapide 
et  retentit  sur  la  santé  générale.  Cet  exemple  démontre,  avec  quelques 
autres,  que  la  dégénérescence  des  tumeurs,  admise  sans  doute  un  peu 
légèrement  autrefois,  est  cependant  une  réalité.  Ce  fibrome  peut  égale- 
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ment  subir  d’autres  modifications  :  ainsi  on  le  -voit  parfois  devenir  myxo- 
mateux  ou  même  s’ossifier  partiellement  ;  et  nous  ne  parlons  pas  d’une 
simple  imprégnation  calcaire,  mais  bien  d’une  ossification  véritable 
avec  ostéoplastes.  Ces  transformations  n’ont  rien  qui  doive  nous  étonner, 
puisqu’elles  aboutissent  toutes  à  un  tissu  de  la  même  série. 

On  conçoit  que,  malgré  cette  communauté  de  nature,  les  tumeurs  du 
premier  groupe  présentent  les  dissemblances  et  même  les  oppositions  les 
plus,  complètes.  On  y  trouve  des  néoplasmes  ayant  une  mollesse  qui  joue 
la  fluctuation  et  d’autres  d’une  consistance  pierreuse  ;  à  côté  de  produc¬ 
tions.  ayant  une  malignité  redoutable,  il  en  est  dont  la  présence  ne  cause 
aucun  préjudice  local  ou  général.  Nous  ne  pouvons  insister  sur  ces  dé¬ 
tails  qui  se  rattachent  à  l’étude  de  chaque  tumeur  envisagée  isolément. 
Mais  on  doit  se  demander  ici  quel  est  le  point  de  départ  de  ces  néoplasmes, 
dans  quel  tissu  de  l’organisme  ils  prennent  naissance.  La  réponse  à  cette 
question  ne  saurait  être  douteuse  :  les  tumeurs  constituées  par  un  tissu 
se  rattachant  à  la  série  conjonctive  naissent  toujours  dans  un  tissu  de 
substance  conjonctive.  Or,  comme  il  n’est  aucun  point  de  l’économie  où, 
sous  une  forme  ou  sous  une  autre,  il  ne  soit  possible  de  reconnaître 
la  présence  d’un  tissu  de  cette  nature,  il  en  résulte  que  toutes  les  ré¬ 
gions  peuvent  être  le  point  de  départ  primitif  d’une  tumeur  de  la  série 
que  nous  étudions.  C’est  pour  ce  motif  que  le  sarcome,  par  exemple,  peut 
débuter  partout  et  qu’on  le  trouve  aussi  bien,  comme  manifestation  pri¬ 
mitive,  dans  les  régions  profondes  que  dans  la  peau.  L’équivalence  des 
tissus  de  substance  .  conjonctive  nous  fait  comprendre  aussi  pourquoi 
l’on  peut  à  la  rigueur  trouver  chaque  espèce  de  tumeur  dans  une  région 
quelconque,  par  exemple,  un  sarcome  très-embryonnaire  au  centre  d’un 
os,  du  cartilage  dans  un  organe  mou,  comme  le  testicule  ou  la  parotide, 
du  tissu  osseux  développé  dans  la  trame  de  la  verge  (Rey),  etc....  Il  faut 
cependant  reconnaître  la  grande  influence  exercée  sur  la  forme  de  la 
néoplasie  par  la  nature  du  tissu  au  sein  duquel  la  tumeur  s’est  dévelop¬ 
pée.  Ainsi  le  sarcome  myéloïde  se  développe  de  préférence  dans  les  os, 
le  fibrome  dans  les  tissus  fibreux  denses,  comme  le  dei’me  cutané  et  les 

aponévroses,  le  chondrome  et  l’ostéome  dans  les  os,  etc . Tous  ces 

faits  sont  bien  de  nature  à  appeler  l’attention,  ils  sont  l’expression 
d’une  loi'  commune  que  nous  retrouverons  pour  tous  les  genres  de 
tumeurs. 

Faisons  un  examen  succinct  de  chacune  des  tumeurs  du  premier 
groupe. 

Sarcomes.  —  Les  sarcomes  sont  des  tumeurs  constituées  par  du  tissu 
embryonnaire  pur  ou  subissant  une  des  premières  modifications  qu’il 
présente  pour  devenir  un  tissu  adulte. 

Ces  tumeurs  ayant  été  décrites  autre  part  {Voy.  Sarcome),  nous  nous 
bornons  à  rappeler  que  le  genre  sarcome  renferme  neuf  espèces  désignées 
sous  les  noms  de  sarcomes  encéphaloïde,  fasciculé,  myéloïde,  ostéoïde, 
névroglique,  angiolithique,  muqueux,  lipomateux,  mélanique.  Ces 
deux  dernières  peuvent  rentrer  dans  le  groupe  des  tumeurs  complexes. 
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Fibromes.  —  Les  fibromes  sont  constitués  par  des  éléments  de  tissu 
connectif  à  un  état  de  complet  développement  et  à  un  degré  de  conden¬ 
sation  plus  ou  moins  prononcé  [Voy.  t.  XIV,  art.  Fibrome). 

Myxomes.  —  Les  myxomes  sont  des  tumeurs  composées  de  tissu  mu¬ 
queux.  C’est  Virchow  qui  a  su  distinguer  les  néoplasies  de  cette  espèce, 
confondues  avant  lui  dans  le  groupe  des  tumeurs  colloïdes  où  se  trou¬ 
vaient  englobées  des  productions  de  nature  très-variable. 

Le  tissu  muqueux,  nommé  ainsi  à  cause  de  sa  consistance  et  de  la 
présence  de  la  mucine,  n’existe  chez  l’adulte  que  dans  le  corps  vitré. 
Chez  l’embryon,  on  le  rencontre  dans  diverses  parties  du  corps,  notam¬ 
ment  dans  le  cordon  ombilical,  qu’il  forme  presque  entièrement,  et 
partout  où  plus  tard  se  montreront  le  tissu  conjonctif  et  le  tissu  adipeux, 
qui  en  sont  une  modification.  A  l’état  physiologique,  disent  Cornii  et 
Ranvier,  le  tissu  muqueux  se  présente  sous  deux  formes  ;  1°  des  cellules 
rondes  sont  isolées  au  milieu  d’une  substance  fondamentale  muqueuse  ; 
2“  des  cellules  étoilées  et  anastomosées  sont  disposées  au  milieu  de  la  même 
substance.  Les  myxomes  offrent  ordinairement  ces  deux  formes  réunies, 

Description  générale.  —  Les  myxomes  s’observent  quelquefois  chez 
les  nouveau-nés,  en  particulier  à  l’insertion  du  cordon  ombilical  ;  mais 
on  les  trouve  surtout  chez  l’adulte,  sous  la  peau,  dans  les  régions  abon¬ 
damment  pourvues  de  tissu  connectif  et  adipeux,  et  dans  la  glande  mam¬ 
maire.  Rarement  ils  se  développent  dans  les  régions  profondes;  cependant 
on  les  voit  quelquefois  dans  la  moelle  des  os,  à  la  surface  de  l’arachnoïde, 
dans  l’épaisseur  des  substances  nerveuses,  dans  les  cordons  nerveux  où  ils 
constituent  la  plupart  des  tumeurs  considérées  autrefois  comme  de  vrais 
névromes.  J’en  ai  trouvé  deux  fois  un  certain  nombre  à  la  surface  du  péri¬ 
toine  dans  des  cas  de  kystes  de  l’ovaire  très-volumineux  :  une  fois  à  l’au¬ 
topsie,  l’autre  fois  dans  une  ovariotomie  suivie  de  guérison.  L’altération 
placentaire  décrite  sous  le  nom  de  môle  hydatique  consiste,  d’après  Vir¬ 
chow,  dans  une  altération  myxomateuse  des  cotylédons  du  placenta.  Enfin 
la  transformation  myxomateuse  se  montre  dans  une  foule  de  tumeurs  d’au¬ 
tre  nature  où  elle  s’est  probablement  développée  secondairement  ;  c’est 
surtout  dans  le  groupe  des  tumeurs  appartenant  à  la  série  connective 
que  cette  évolution  se  manifeste,  à  cause  de  l’analogie  de  tissu. 

Les  myxomes  constituent  des  tumeurs  en  général  bien  circonscrites, 
lisses,  souvent  lobées.  Quand  ils  se  développent  dans  une  muqueuse,  ils 
prennent  la  forme  pédieulée  (polypes  muqueux)  ;  s’ils  naissent  immédia¬ 
tement  sous  le  derme  cutané,  ils  repoussent  la  peau  devant  eux,  la 
distendent  et  se  pédiculisent  également  :  c’est  ce  que  l’on  voit  surtout  à  la 
vulve  et  au  scrotum,  grâce  à  l’action  de  la  pesanteur  qui  les  sollicite  à  des¬ 
cendre  et  à  la  minceur  de  la  peau  qui  cède  facilement.  Leur  volume  peut 
égaler  le  poing  ;  dans  la  mamelle,  ils  acquièrent  parfois  un  développe¬ 
ment  beaucoup  plus  grand  :  j’en  ai  enlevé  un  du  poids  de  2,350  grammes 
et  un  autre  qui  atteignait  presque  les  mêmes  proportions. 

Ces  tumeurs  sont  gélatiniformes .  tremblotantes  :  leur  consistance  est 
molle  au  point  de  donner  la  sensation  de  fluctuation.  Quand  on  les 
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coupe,  leur  surface  de  section  est  jaunâtre,  rosée  par  places,  demi= 
transparente,  incolore  ou  légèrement  jaunâtre,  semblable  à  une  solution 
de  gomme  ou  à  du  blanc  d’œuf.  Ce  liquide  contient  de  la  mucine,  c’est-à- 
dire  que,  traité  par  de  l’alcool  concentré,  il  fournit  un  précipité  qui  se 
redissout  quand  on  ajoute  une  certaine  quantité  d’eau. 

Étudié  au  microscope,  traité  par  une  solution  d’iode  ou  de  pici’O- 
carminale  d’ammoniaque,  le  tissu  des  myxomes  se  montre  composé  de 
grandes  cellules  allongées  ou  étoilées  et  formant  ainsi  un  réseau  dans  les 
mailles  duquel  est  contenue  la  substance  muqueuse  gélatiniforme.  Comme 
on  le  voit,  cette  texture  rappelle  beaucoup  celle  des  fibromes,  ceux-ci 
n’en  différant  que  par  la  nature  fibreuse  de  la  substance  intermédiaire 
incluse  dans  le  réseau  des  cellules.  On  trouve  généralement,  dans  les 
myxomes,  des  cellules  plus  petites,  arrondies,  sans  connexion  avec  leurs 
voisines,  isolées  au  milieu  du  liquide  muqueux. 

Enfin  on  rencontre  ordinairement,  çà  et  là,  quelques  faisceaux  de  tissu 
conjonctif  qui  constituent  une  sorte  de  trame  incomplète,  à  larges  mailles, 
servent  de  soutien  au  tissu  muqueux  et  accompagnent  les  vaisseaux  desti¬ 
nés  à  nourrir  la  tumeur. 

Les  vaisseaux  des  myxomes 
sont  presque  toujours  peu 
nombreux  et  de  petit  vo¬ 
lume. 

C’est  la  forme  type  des 
myxomes  que  nous  venons 
de  décrire  ;  à  titre  de  simple 
variété,  mentionnons  les  tu¬ 
meurs  contenant  une  grande 
quantité  de  fibres  élasti¬ 
ques  (fig.  45). 

Dans  les  fosses  nasales, 
au  niveau  de  l’orifice  posté¬ 
rieur  de  ces  cavités,  on  sait 
que  l’on  observe  parfois  des 
polypes  dont  la  partie  la 
plus  saillante  et  la  plus  développée  offre  la  structuré  du  tissu  muqueux 
ordinaire,  tandis  qu’en  se  rapprochant  du  pédicule  et  surtout  du  point 
d’implantation  on  voit  s’y  joindre  une  certaine  quantité  de  tissu  fibreux 
qui  se  condense  de  plus  en  plus  au  voisinage  de  la  racine  du  polype,  où 
la  texture  est  franchement  fibreuse.  Sur  une  coupe  longitudinale  d’une 
pareille  tumeur,  on  aperçoit  un  tissu  fibreux  dense,  serré,  qui  marque  la 
naissance  du  pédicule,  et  dont  les  fibres  vont  en  divergeant  s’épanouir  en 
éventail  et  se  perdre  progressivement  dans  le  corps  du  polype.  A  ces 
formes  mixtes,  dont  la  texture  est  fibro-muqueuse,  on  a  donné  le  nom 
de  polypes  fibro-muqueux. 

Certaines  modifications  de  structure  ou  combinaisons  donnent  aux 

*  a.  Cellules  étoilées  et  anastomosées  ;  b,  fibres  élastiquées.  Gross.  :  2a0. 
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myxomes  des  aspects  variés  :  1°  une  partie  des  cellules  peut  subir  l’e'uo- 
lution  adipeuse,  et  l’on  trouve  un  mélange  des  deux  tissus  muqueux  et 
adipeux,  parfois  en  proportions  telles  qu’il  serait  difficile  de  dire  lequel 
prédomine  :  c’est  le  lipome  myxomateux  ;  2“  les  vaisseaux,  mal  soutenus 
dans  un  tissu  aussi  mollasse,  peuvent  se  laisser  distendre  {myxome 
télangiectasique)  et  même  se  rompre  {myxome  hémorrhagique)  ;  3“  les 
cellules  du  myxome  peuvent  subir  la  dégénérescence  muqueuse  ou  col¬ 
loïde,  ce  qui  n’est  pas  un  non-sens,  ainsi  qu’on  pourrait  le  supposer, 
attendu  que  dans  le  myxome  ordinaire  la  substance  intercellulaire  est 
seule  muqueuse,  les  cellules  étant  analogues  aux  cellules  connectives 
ordinaires.  Or,  dans  la  dégénérescence  muqueuse,  les  cellules  se  char¬ 
gent  de  gouttelettes  de  mucine,  meurent,  se  désagrègent,  et  il  ne  reste 
plus  à  leur  place  qu’une  substance  muqueuse  sans  éléments  orga- 
nisés.  C’est  ainsi  que  se  forment  au  sein  des  myxomes  des  kystes  rem¬ 
plis  d’une  matière  muqueuse  fluide  qui  s’écoule  librement  quand  on 
incise  la  tumeur.  Lorsque,  sous  l’influence  de  cette  altération  et  d’hémor¬ 
rhagies  interstitielles,  le  myxome  s’est  creusé  de  grandes  cavités,  la  masse 
primordiale  peut  avoir  disparu  presque  en  totalité,  au  point  que  le 
microscope  est  nécessaire  pour  étudier  les  parois  des  kystes  et  déterminer 
la  vraie  nature  de  la  néoplasie;  4°  enfin,  la  dégénérescence  graisseuse 
s’empare  assez  souvent  aussi  des  cellules  du  tissu  muqueux. 

On  a  vu  parfois  le  myxome  devenir  sarcomateux  dans  le  cours  de  son 
évolution  ;  toutefois  cette  éventualité  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Les  tumeurs  myxomateuses  s’accroissent  surtout  par  la  multiplication 
de  leurs  propres  éléments  et  probablement  fort  peu  du  côté  de  leur 
périphérie  :  aussi  ont-elles  peu  de  tendance  à  envahir  les  tissus  voisins, 
qu’elles  repoussent  et  distendent,  au  lieu  de  les  englober  dans  leur 
masse.  De  là  vient  aussi  la  rareté  de  l’ulcération  de  ces  tumeurs  ;  cepen¬ 
dant  on  peut  voir  la  peau  qui  les  recouvre,  distendue  outre  mesure, 
finir  par  céder.  Il  en  résulte  aussi  qu’elles  conservent  habituellement 
leur  mobilité  sur  les  couches  profondes,  et  qu’elles  n’infectent  ni  les 
glandes  lymphatiques,  ni  les  viscères.  Cependant  Virchow  dit  avoir  vu 
plusieurs  de  ces  tumeurs  se  généraliser  ;  mais  il  s’agissait  sans  doute  de 
néoplasmes  dont  la  dégénérescence  sarcomateuse  s’était  emparée.  La 
multiplicité,  si  remarquable  dans  quelques  observations,  des  myxomes 
des  nerfs,  n’est  pas  une  preuve  de  généralisation  ;  il  s’agit  de  produc¬ 
tions  qui,  toutes,  occupent  le  même  système  organique,  et  par  consé¬ 
quent  d’une  simple  prédisposition  de  ce  système  à  l’évolution  myxoma- 
teuse. 

Envisagés  dans  les  diverses  régions,  les  myxomes  prêtent  à  certaines 
considérations  : 

Sur  les  muqueuses,  où  ils  sont  très-communs,  ils  prennent  la  forme 
papillaire  ou  pédiculée  et  constituent  les  polypes  muqueux.  Ceux-ci  peu¬ 
vent  se  montrer  sur  toutes  les  muqueuses,  mais  on  sait  qu’il  sont  fré¬ 
quents  surtout  dans  les  fosses  nasales.  Us  sont  pourvus  d’un  revêtement 
épithélial  semblable  à  celui  de  la  région  qui  les  a  vus  naître  :  ceux  des 
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fosses  nasales  ont  des  cellules  cylindriques  à  cils  vibratiles.  Souvent  on 
trouve  dans  leur  épaisseur  des  glandes  hypertrophiées  de  la  muqueuse. 
Ces  tumeurs,  exposées  à  des  irritations  extérieures  fréquentes,  surtout 
lorsqu’elles  font  saillie  au  dehors,  sont  susceptibles  de  s’enflammer  et  de 
s’ulcérer.  On  les  a  même  vues  s’éliminer  par  gangrène. 

L’altération  du  placenta  désignée  sous  le  nom  de  môle  hydatique  est 
causée,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  par  une  transformation 
myxomateuse  des  villosités  du  placenta.  Les  masses  myxomateuses 
y  prennent  la  forme  de  grains  arrondis  ou  ovalaires,  appendus  à 
des  pédicules,  souvent  placés  en  chapelet  et  reliés  les  uns  aux  autres 
par  des  portions  de  villosités  qui  n’ont  pas  subi  la  transformation  myxo¬ 
mateuse. 

Dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  les  myxomes  ne  sont  pas  rares, 
en  particulier  dans  les  régions  génitale  et  anale  chez  les  deux  sexes.  Là 
ils  se  présentent  sous  forme  de  masses  d’un  volume  moyen,  très-molles, 
souvent  pédiculées,  couvertes  d’une  peau  très-mince  et  souple  qui  conserve 
sa  couleur  naturelle. 

Dans  le  tissu  c,on\one\M  interposé  entre  les  faisceaux  musculaires,  on 
trouve  quelquefois  des  tumeurs  myxomateuses  ovoïdes  qui  refoulent  ces 
faisceaux  et  provoquent  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  fibres 
musculaires  mêmes. 

Dans  les  nerfs,  les  myxomes  sont  fréquents,  et  c’est  à  eux  que  s’appli 
que  presque  tout  ce  que  l’on  a  dit  des  névromes.  Si  au  point  de  vue  chi¬ 
rurgical  cette  dénomination  peut  leur  convenir,  il  faut  bien  se  garder 
d’établir  une  confusion  entre  ces  tumeurs  et  les  véritables  névromes, 
lesquels  sont  constitués  par  du  tissu  nerveux  de  nouvelle  formation.  Dans 
les  myxomes  des  nerfs,  en  général  la  tumeur  occupe  le  centre  et  les  fais¬ 
ceaux  nerveux  sont  étalés  à  la  surface  ;  parfois  cependant  les  filets  nerveux 
peuvent  passer  au  centre  du  néoplasme.  Dans  tous  les  cas,  les  éléments 
nerveux  résistent  d’une  façon  remarquable,  malgré  la  distension  extrême 
qu’ils  subissent  dans  certaines  tumeurs. 

Dans  la  mamelle,  les  myxomes  se  rencontrent  quelquefois.  Ils  peuvent 
s’y  présenter  sous  forme  de  masses  circonscrites  plus  ou  moins  volumi¬ 
neuses  ;  mais,  comme  beaucoup  de  tumeurs  du  sein,  parfois  ils  enva¬ 
hissent  les  conduits  galactophores  et  y  poussent  des  prolongements,  des 
végétations  simples  ou  ramifiées,  qui  remplissent  ces  conduits  et  les  dis¬ 
tendent.  Ces  végétations  ont  quelquefois  une  disposition  singulière  ;  il 
y  a  plusieurs  années,  j’ai  enlevé  un  myxome  du  sein  dont  la  surface  de 
section  montrait  un  très-grand  nombre  de  petites  masses  sphériques  ou 
ovoïdes,  demi-transparentes,  semblables  à  des  grains  de  raisin,  et  conte¬ 
nues  chacune  dans  une  loge  de  dimension  correspondante,  en  sorte  qu’il 
■n’existait  aucun  espace  entre  la  paroi  de  la  cavité  et  la  surface  du  grain 
qui  y  était  contenu.  Celui-ci  pouvait  être  facilement  délogé  de  sa  cavité, 
à  la  paroi  de  laquelle  il  ne  tenait  que  par  un  pédicule  presque  filiforme. 
C’étaient  les  conduits  galactophores  qui  avaient  fourni  des  loges  à  toutes 
ces  petites  sphères  de  tissu  myxomateux.  La  surface  des  végétations  et 
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de  la  cavité  qui  les  recèle  est  pourvue  d’une  couche  d’épithélium  pavi- 
menteux  ou  cylindrique. 

Enfin,  des  myxomes  peuvent  se  rencontrer  aussi  dans  le  rein,  le  cer¬ 
veau,  les  os,  elc...  ;  il  suffît  de  les  mentionner. 

Symptômes.  —  Les  tumeurs  myxomateuses  se  présentent  au  chirürgien 
sous  la  forme  de  masses  arrondies  ou  légèrement  lobées,  molles,  presque 
fluctuantes  dans  certains  cas  ;  parfois  certaines  portions  de  la  tumeur 
ont  une  consistance  un  peu  plus  ferme.  La  peau  qui  les  recouvre  est  ha¬ 
bituellement  saine,  très-rarement  ulcérée  et  cela  seulement  lorsque  la  tu¬ 
meur  est  très-volumineuse.  Le  tégument  est  libre  d’adhérences  ;  et  d’autre 
part,  en  saisissant  la  tumeur  à  pleine  main,  on  la  trouve  mobile  sur  les 
couches  profondes.  Toutes  ces  explorations  n’éveillent  point  de  douleurs; 
la  tumeur  est  indolente  et  ne  gêne  que  par  son  poids.  L’examen  des 
glandes  lymphatiques  de  la  région  donne  un  résultat  négatif. 

Il  résulte  de  tout  cela  que  la  santé  générale  reste  bonne.  Cependant 
Virchow  a  vu  plusieurs  tumeurs  de  cette  nature  se  généraliser  ;  mais  ces 
faits  exceptionnels  doivent  être  sans  doute  attribués  au  dévelopement  de 
noyaux  sarcomateux  dans  la  tumeur,  et  d’une  façon  générale  on  peut  dire 
que  le  pronostic  du  myxome  est  assez  bénin. 

La  marche  de  ces  néoplasmes  est  très-variable,  mais  généralement  assez 
lente.  La  grosse  tumeur  que  j’ai  citée  plus  haut  et  qui  avait  acquis  un 
poids  de  plus  de  deux  kilogrammes  avaiÇ  débuté  quarante  années  aupa¬ 
ravant. 

Le  diagnostic  du  myxome  n’est  pas  toujours  exempt  de  difficultés  ;  il 
ne  doit  être  fait  qu’avec  les  tumeurs  d’une  consistance  analogue  à  la 
sienne.  Sa  moüesse  peut  faire  croire  à  une  tumeur  liquide  ;  cependant  il 
ne  dorme  pas  ordinairement  une  sensation  de  fluctuation  vraie,  et  à  côté 
des  portions  très-molles  il  en  est  qui  sont  un  peu  plus  résistantes.  Il  se 
distingue  du  lipome  par  l’absence  de  ces  appendices  que  l’on  trouve  ha¬ 
bituellement  sur  les  confins  des  tumeurs  graisseuses  ;  du  sarcome  et  du 
carcinome  encéphaloïdes  par  sa  marche  plus  lente  et  l’absence  d’engor¬ 
gement  ganglionnaire  et  d’altération  de  la  peau.  Rarement  aussi  il  présente 
ces  grosses  veines  qui  rampent  sous  la  peau  dans  le  cas  de  tumeurs  ma- 
lignes. 

Quant  à  la  cause  qui  préside  au  développement  du  myxome,  elle  nous 
est  inconnue. 

Lipome.  —  La  structure  des  lipomes  est  semblable  à  celle  du  tissu 
cellulo-adipeux,  c’est-à-dire  qu’on  y  trouve  des  vésicules  ou  cellules,, 
sphériques  ou  polyédriques  par  pression  réciproque,  constituées  par  une 
membrane  cellulaire  bien  évidente  contenant  une  grosse  goutte  de  graisse 
qui  la  remplit  entièrement.  Dans  l’épaisseur  de  la  paroi,  on  peut  recon¬ 
naître  le  noyau.  Ces  vésicules  sont  groupées  en  certain  nombre  pour 
former  un  lobule  ;  et  les  lobules  sont  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  entre  lesquels  rampent  des  vais¬ 
seaux  peu  nombreux.  Yerneuil  a  démontré  que  les  vésicules  du  lipome 
sont  souvent  trois  fois  plus  grosses  que  les  vésicules  du  tissu  cellulo- 


adipeux  normal  ;  il  en  résulte  que  les  lobules  eux-mêmes  sont  plus 
volumineux. 

A  côté  du  lipome  type,  on  peut  mentionner  quelques  variétés  dues  à 
la  prédominance  de  certains  éléments  ou  à  des  modifications  nutritives  ; 
1°  lorsque  les  fibres  connectives  sont  très-développées,  on  a  le  lipome 
fibreux;  2°  si  les  vaisseaux  sont  très- nombreux  et  distendus,  le  lipome 
est  dit  érectile  ou  télangiectasique  ;  3“  le  lipome  myxomateux  est  carac¬ 
térisé  par  la  présence  de  tissu  muqueux  entre  les  vésicules  adipeuses  ; 
4°  les  lipomes  peuvent  subir  la  dégénérescence  graisseuse  par  transfor. 
mation  du  contenu  des  vésicules  adipeuses  en  gouttelettes  graisseuses 
fines  qui  détruisent  la  cellule  ;  5°  enfin  des  granulations  calcaires  s’ac¬ 
cumulent  quelquefois  dans  les  éléments  du  lipome  et  le  convertissent 
en  une  masse  crétacée  (pour  la  Pathologie,  Voy.  Lipome). 

Chondromes.  —  Le  tissu  des  chondromes  ne  se  présente  pas  toujours 
avec  des  caractères  identiques.  Si 
l’on  s’en  tient  aux  tumeurs  qui 

peuvent,  au  point  de  vue  histolo  (Æ)  j  ^ 

gique,  être  considérées  comme  k  %  py 

des  types,  on  doit  en  distinguer  |  ^  W 

trois  bien  nets  :  1"  les  uns  ont 

une  substance  fondamentale  hya-  ^ 

line  dans  laquelle  sont  pion-  ^ 

gées  les  cellules  cartilagineuses  :  Fis.ie. 

c’est  ce  qu’on  appelle  les  chon-  Cellules  cartilagineuses  deve-  Coupe  de  chondrome 

drames  hyalins  (fig.  46*);  nant‘’sübi  “a  méia-  *- 

2°  d’autres  présentent  une  sub-  morphose  muqueuse 

stance  fondamentale  qui  mon 

tre  en  certains  points  une  disoosition  fibreuse  rappelant  la  texture  du 

fhtotArlilags  i^i  ^  ^  ^  ^ 

des  chondromes  sont  des  plus 

i  •  •  ,  ,  ,  Fig.  47.  —  Coupe  d'un  chondrome  â  cellules  ramifiées, 

varies.  Am.si  la  tumeur  peut  de  la  parotide  (d’après  Comll  et  Kanvler). 

n’être  composée  que  d’un  seul 

lobe  ;  presque  toujours  au  contraire  elle  est  multilobulée.  Presque  tou¬ 
jours  aussi  on  y  trouve  une  combinaison  des  variétés  indiquées  ci-dessus. 
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des  deux  premières  surtout,  et  le  plus  souvent  la  tumeur  offre  en  quel¬ 
ques  points  des  modifications  de  texture,  troubles  de  nutrition,  etc.,  qui 
donnent  aux  chondromes  les  aspects  les  plus  variés.  C’est  ainsi  que  l’on 
doit  mentionner  les  formes  suivantes  : 

a)  Le  chondrome  unilobulé,  jamais  d’un  gros  volume,  consiste  en  un 
seul  lobe  de  cartilage  hyalin,  recouvert  d’une  membrane  fibreuse. 

b)  Le  chondrome  multïlobulé,  bien  plus  commun,  est  composé  d’un 
certain  nombre  de  lobes  séparés  par  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux. 
Cette  texture  lui  permet  d’acquérir  un  gros  volume. 

c)  Le  chondrome  embryonnaire,  qui  contient,  avec  des  îlots  de  tissu 
cartilagineux  bien  développé,  des  zones  plus  ou  moins  étendues  compo¬ 
sées  de  cellules  embryonnaires.  Une  variété  de  cette  forme  a  été  décrite 
sous  le  nom  de  chondrome  diffus. 

d)  Le  chondrome  muqueux,  dont  une  partie  a  subi  la  fonte  muqueuse. 
Tantôt  la  substance  fondamentale  seule  a  disparu,  et  l’on  trouve  les  cap¬ 
sules  cartilagineuses  libres  dans  le  liquide  muqueux  (fig.  46)  ;  d’autres 
fois  les  cellules  elles-mêmes  ont  été  détruites.  Cette  altération  est  la 
cause  des  cavités  kystiques,  souvent  très-grandes,  trouvées  dans  cer¬ 
tains  chondromes  et  remplies  d’un  liquide  muqueux. 

Presque  toujours  ces  formes  diverses  et  ces  altérations  nutritives  se  trou¬ 
vent  plus  ou  moins  combinées  dans  les  chondromes.  Ajoutons  que,  si  la 
tumeur  occupe  une  glande,  comme  la  parotide  ou  le  testicule,  elle  pro¬ 
voque  toujours  la  prolifération  des  cellules  épithéliales  contenues  dans 
les  tubes  et  les  culs-de-sac  glandulaires,  ce  qui  complique  encore  la 
composition  du  tissu  néoplasique  (pour  la  Pathologie,  Voy.  Chondrome, 
t.  VII,  p.  498). 

OsTÉOMES  [Voy.  art.  Os,  t.  XXV,  p.  385).  —  Cornil  et  Ranvier  divisent  les 
ostéomes  en  trois  espèces,  d’après  la  nature  de  leur  tissu  :  1°  Ostéomes 
éburnés.  —  «  Virchow  a  trouvé  à  la  surface  interne  des  os  du  crâne  des 
ostéomes  composés  de  lamelles  concentriques  parallèles  à  la  surface  de 
la  tumeur.  Au  milieu  des  lamelles  sont  disposés  des  corpuscules  osseux 
dont  les  canalicules  rayonnent  vers  la  périphérie,  comme  dans  le  cé¬ 
ment  des  dents.  Ces  tumeurs  ne  contiennent  point  de  vaisseaux.  »  2° 
Ostéomes  compacts.  —  Ils  sont  formés  d’un  tissu  osseux  analogue  à 
celui  de  la  diaphyse  des  os  longs,  à  cela  près  d’une  direction  irrégulière 
des  canaux  de  Havers.  Autour  de  ces  canaux,  des  lamelles  osseuses 
décrivent  des  courbes  concentriques.  3°  Ostéomes  spongieux.  —  Comme 
leur  nom  l’indique,  les  ostéomes  spongieux  ont  une  texture  spongieuse  et 
même  aréolaire.  Les  cavités  interposées  entre  les  lamelles  osseuses  sont 
remplies  d’une  moelle  qui  peut  être  embryonnaire,  fibreuse,  myxomateuse 
ou  adipeuse  (Cornil  et  Ranvier). 

Suivant  le  siège  qu’ils  occupent,  les  ostéomes  ont  été  distingués  en 
deux  groupes  :  1“  ceux  qui  sont  en  connexion  avec  les  os  ;  2°  ceux  qui 
prennent  naissance  loin  des  os.  Ceux-ci,  beaucoup  plus  rares,  procèdent 
toujours  d’un  tissu  de  la  série  connective,  et  se  rencontrent  surtout  dans 
les  aponévroses,  les  tendons,  les  muscles  (entre  les  faisceaux  muscu- 
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laires),  la  dure-mère,  la  choroïde.  Dans  tous  ces  points  et  malgré  l’éloi¬ 
gnement  du  squelette,  le  tissu  osseux  accidentel  se  présente  avec  ses 
caractères  ordinaires.  Quant  aux  prétendus  ostéomes  nés  dans  la  peau  ou 
sous  la  peau,  A.  Malherbe  a  démontré  qu’ils  sont  pour  le  moins  fort 
rares  et  qu’il  faut  les  rapporter  tous  ou  presque  tous  à  l’épithéliome 
calcifié. 

Dans  le  tissu  osseux,  les  ostéomes  peuvent  se  former  à  la  périphérie 
de  l’os  (exostoses)  ou  dans  sa  cavité  médullaire  (enostoses)  (Voy.  Os). 

Pendant  la  période  de  croissance,  on  trouve  quelquefois  chez  de  jeunes 
sujets  des  exostoses  plus  saillantes  que  larges  (exostoses  apophysaires), 
souvent  multiples  et  symétriques,  qui  paraissent  se  développer  en  un 
point  superficiel  du  cartilage  épiphysaire.  Parfois  ces  exostoses  ne  se 
rattachent  à  la  surface  de  l’os  que  par  un  pédicule  étroit,  tandis  que  le 
corps  de  l’ostéome  offre  un  volume  infiniment  plus  gros.  Dans  ces  der¬ 
nières  conditions,  la  surface  de  l’exostose  est  quelquefois  pourvue  de 
petits  lobes  arrondis  qui  lui  donnent  l’aspect  du  chou-fleur.  Dans  deux 
de  ces  tumeurs,  j’ai  trouvé  sous  la  couche  fibreuse  dense  représentant  le 
périoste  une  zone  de  tissu  cartilagineux  qui  était  progressivement 
envahie  dans  ses  couches  profondes  par  l’ossification,  au  fur  et  à  mesure 
qu’elle  s’accroissait  par  sa  face  superficielle.  Ainsi  que  je  l’ai  dit  autre 
part  (art.  Sarcome,  t.  XXXII,  p.  485),  je  rattache  aux  exostoses  de  crois¬ 
sance  la  petite  tumeur  décrite  sous  le  nom  d’exostose  sous-unguéale  et 
qui  n’est  pas  spéciale  au  gros  orteil,  car  on  en  a  cité  des  exemples  pour 
le  cinquième  et  j’en  ai  vu  une  au  second  orteil. 

2“  Groupe  :  Tumeurs  caractérisées  par  la  présence  d’éléments  épithéliaux 
ou  ÉPITHÉLIOÏDES.  —  La  ppésencc  d’un  épithélium  dans  une  tumeur  ne 
suffît  pas  pour  classer  le  néoplasme  dans  le  groupe  que  nous  étudions; 
il  y  a  des  cas  où  l’élément  épithélial  est  évidemment  un  accessoire  et  ne 
doit  pas  être  pris  en  sérieuse  considération.  Quelques  exemples  pris  dans 
le  groupe  des  tumeurs  rendront  évidente  cette  proposition  ;  1°  Les  papil- 
lomes  ont  été  rangés  par  quelques  auteurs  au  nombre  des  productions 
épithéliales.  Or,  quand  on  étudie  ces  végétations,  leur  partie  centrale  et 
fondamentale,  leur  masse  presque  entière,  se  montre  composée  d’un 
tissu  fibreux  qui  se  continue  avec  le  tissu  fibreux  du  derme  ;  ce  sont 
des  papilles  hypertrophiées,  souvent  ramifiées.  Sans  doute  ces  produc¬ 
tions  sont  couvertes  d’un  revêtement  épithélial,  mais  ce  dernier  repré¬ 
sente  l’épithélium  de  la  région  qui  se  continue  sur  la  formation  nou¬ 
velle.  II  s’agit  donc  d’une  néoplasie  fibreuse,  d’un  fibrome  ;  et  la  forme 
papillaire  provient  de  ce  que  beaucoup  de  néoplasies,  nées  sur  des  sur¬ 
faces,  ont  tendance  à  prendre  la  forme  de  grosses  papilles.  Dans  certains 
cas,  il  est  vrai,  la  couche  épidermique  qui  couvre  ces  papilles  prend 
un  développement  tel,  qu’il  en  peut  résulter  de  véritables  productions 
cornées,  parfois  très-saillantes  et  de  gros  volume  :  mais  nous  croyons 
qu’il  faut  voir  là  une  véritable  difformité,  née  sans  doute  sous  l’influence 
des  irritations  venues  du  dehors  ;  ces  productions,  ne  recevant  aucun 
vaisseau,  constituées  par  des  lamelles  épidermiques  mortes  qui  ont  subi 
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la  transformation  cornée,  nous  paraissent  étrangères  au  groupe  des 
tumeurs  au  même  titre  que  les  cors  et  durillons.  —  2“  Les  polypes,  de 
quelque  nature  qu’ils  soient,  sont  recouverts  par  l’épithélium  de  la 
muqueuse  où  ils  ont  pris  naissance  ;  la  présence  de  cet  épithélium  et  sa 
nature  n’ont  jamais  été  invoqués  pour  classer  les  polypes.  —  3°  Nous 
avons  précédemment  mentionné  les  végétations  papilliformes  que  l’on 
trouve  dans  les  conduits  excréteurs  de  glandes  envahies  par  certains 
tissus  néoplasiques.  Ces  végétations  sont  couvertes  d’une  couche  épithé¬ 
liale  semblable  à  celle  du  conduit  où  ils  ont  pénétré  :  on  ne  donne  à  cet 
épithélium  aucune  autre  signification  ;  la  structure  des  appendices  végé¬ 
tants  a  seule  de  l’importance.  — '  4°  Enfin,  lorsqu’un  néoplasme  quel¬ 
conque  se  développe  dans  une  glande,  les  cellules  des  culs-de-sac  glan¬ 
dulaires  peuvent  être  conservées  et  trouvées  dans  les  recherches  histolo¬ 
giques  ;  elles  peuvent  même  proliférer,  par  irritation  de  voisinage,  alors 
même  qu’elles  ne  concourent  pas  à  la  formation  de  la  tumeur.  Ici  encore, 
il  est  évident  que  les  cellules  épithéliales  reconnues  au  microscope  ne 
devront  pas  être  rattachées  à  la  néoplasie. 

Quand  au  contraire  des  éléments  épithéliaux  ou  épithélioïdes  caracté¬ 
risent  une  tumeur,  on  les  reconnaît  à  leurs  formes  et  surtout  à  leur  dis¬ 
position  dans  le  tissu  observé.  Qu’on  les  suppose  absents,  et  le  tissu  cesse 
en  quelque  sorte  d’exister,  ou  du  moins  il  n’a  plus  aucun  caractère 
déterminé.  Si  au  contraire,  dans  les  exemples  cités  tout  à  l’heure,  l’épi¬ 
thélium  est  supprimé,  la  tumeur  n’en  conserve  pas  moins,  à  peu  de 
chose  près,  son  caractère  habituel  et  ses  propriétés. 

Dans  le  second  groupe  des  tumeurs,  que  nous  étudions  en  ce  moment, 
on  peut  trouver  toutes  les  variétés  d’épithélium.  Ce  ne  sont  pas  seule¬ 
ment  les  épithéliums  des  surlaces  cutanée  et  muqueuse,  et  les  épithé¬ 
liums  des  glandes,  mais  aussi  les  épithéliums  qui  tapissent  les  parois 
des  petites  bourses  séreuses  sous-cutanées  et  des  gaines  des  tendons. 
Ces  derniers  éléments,  désignés  sous  le  nom  d’endothéliums,  jouent  à 
l’égard  des  surfaces  qu'ils  recouvrent  le  rôle  rempli  par  les  éléments 
épithéliaux  des  muqueuses  :  aussi,  malgré  la  différence  d’origine  et  la 
différence  même  de  fonctions,  il  faut  leur  donner  place  à  côté  des  épi¬ 
théliums  ordinaires.  Cependant  nous  leur  reconnaîtrons  tout  à  l’heure 
des  aptitudes  morbides  différentes. 

Si  maintenant  on  recherche  la  disposition  des  éléments  épithéliaux 
dans  les  tumeurs  dont  ils  sont  la  caractéristique,  on  trouve  deux  typers 
différents  :  dans  l’un  d’eux,  l’épithélium  revêt  des  culs-de-sac  ou  des 
cavités,  sans  avoir  tendance  à  s’infiltrer  dans  les  tissus  voisins.  La  tumeur 
est  donc  toujours  plus  ou  moins  limitée  ;  et,  si  elle  prend  un  gros  volume, 
ce  qui  est  possible,  son  action  reste  confinée  dans  l’organe  ou  même 
dans  la  portion  d’organe  où  elle  a  pris  naissance.  De  là  une  bénignité 
absolue,  du  moins  au  point  de  vue  de  la  santé  générale.  — Dans  l’autre 
type',  au  contraire,  l’épithélium  est  infiltré  dans  les  tissus.  Loin  de  limiter 
leur  action  dans  la  région  primitivement  atteinte,  les  éléments  épithé¬ 
liaux  pénètrent,  avec  une  activité  souvent  extraordinaire,  dans  l’intimité 
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des  tissus  voisins  ;  ils  les  envahissent  sans  distinction  de  nature  et  sou¬ 
vent  portent  au  loin  le  germe  du  mal,  qu’ils  sèment  en  quelque  sorte 
dans  les  glandes  lymphatiques  correspondantes  et  jusque  dans  les  viscères. 
Ici,  la  tumeur  est  diffuse  et  manifestement  maligne. 

Voilà  donc,  dans  le  même  groupe,  deux  sections  bien  distinctes  :  à  la 
première  se  rattachent  les  adénomes  et  les  kystes;  à  la  seconde,  l’épithé- 
liome  et  le  carcinome.  On  voit  par  cette  énumération  que  nous  n’hésitons 
pas  à  classer  le  carcinome  dans  le  groupe  des  tumeurs  épithéliales,  à 
l’exemple  de  Robin,  Lancereaux,  A.  Malherbe  et  autres  ;  les  motifs  de 
cette  détermination  sont  tirés  de  l’aspect  même  des  éléments  cellulaires 
et  du  point  de  départ  du  néoplasme,  ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin. 

Avant  de  passer  à  l’étude  particulière  de  ces  tumeurs,  nous  devons 
nous  expliquer  sur  l’origine  de  leurs  cellules  épithéliales.  Bien  que  les 
adénomes  et  les  kystes  aient  soulevé  quelques  discussions  relativement  à 
leur  mode  de  développement  et  à  leur  lieu  d’origine,  ce  sont  surtout 
i’épithéliome  et  le  carcinome,  ce  dernier  principalement,  sur  lesquels 
se  sont  concentrées  les  recherches  les  plus  multipliées.  Tout  d’abord,  la 
nature  épithéliale  des  cellules  du  carcinome  a  été  contestée.  Il  nous 
semble  bien  difficile  cependant  de  nier  la  parenté  des  cellules  carcino¬ 
mateuses  et  épithéliales  :  l’aspect  général  de  ces  éléments,  .leurs  formes 
diverses,  les  rapprochent  manifestement  des  cellules  épithéliales  trouvées 
à  l’état  normal  à  la  surface  de  certaines  muqueuses.  Cela  est  si  vrai  que 
Virchow,  pour  qui  les  cellules  du  carcinome  ont  une  origine  conjonctive, 
les  appelle  cependant  épithélioïdes  pour  établir  et  consacrer  cette  ana¬ 
logie. 

Eh  bien,  d’où  proviennent  les  éléments  épithéliaux  des  tumeurs 
appartenant  au  deuxième  groupe  ?  Dans  quel  tissu  prennent-ils  naissance? 
Ici,  deux  opinions  se  présentent.  Les  uns  prétendent  que,  la  cellule 
embryonnaire  étant  indifférente,  susceptible  d’évoluer  dans  toutes  les 
directions,  de  former  toutes  sortes  de  tissus,  les  tumeurs  caractérisées 
par  la  présence  de  l’épithélium  peuvent  naître  dans  tous  les  tissus  de 
l’organisme.  Il  suffit  pour  cela  d’une  irritation  locale,  venue  du  dehors  ou 
spontanément  développée,  pour  faire  revenir  à  l’état  embryonnaire  les 
cellules  adultes  contenues  dans  le  tissu  conjonctif.  Ces  éléments  peu¬ 
vent  alors  proliférer  et  évoluer  dans  le  sens  épithélial.  Telle  est,  par 
exemple,  l’opinion  de  Virchow  en  ce  qui  concerne  les  premières  phases 
du  développement  du  carcinome;  et  cet  auteur  n’est  même  pas  éloigné 
de  croire  que  des  tumeurs  franchement  épithéliales,  le  cancroïde,  par 
exemple,  soient  également  susceptibles  de  se  montrer  d'emblée  dans 
des  régions  où,  à  l’état  normal,  on  ne  trouve  aucune  trace  d’éléments 
épithéliaux. 

Par  opposition,  d’autres  auteurs  pensent,  avec  Thiersch,  qu’une  tumeur 
caractérisée  par  la  présence  de  l’épithélium  ne  peut  naître  que  dans  une 
région  pourvue  d’épithélium,  que  ce  soit  une  surface  épithéliale  (peau  et 
muqueuse),  ou  un  tissu  glandulaire  (par  exemple,  les  glandes  sébacées,  la 
glande  mammaire).  Nous  déclarons  adopter,  jusqu'à  preuve  contraire, 
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cette  manière  de  voir  qui  nous  paraît  infiniment  plus  conforme  aux  faits 
bien  observés. 

Pour  étayer  cette  dernière  opinion,  on  ne  peut  se  baser  principalement 
sur  les  caractères  des  cellules  empruntées  à  la  tumeur  adulte,  puisque  les 
auteurs  mêmes  qui  leur  reconnaissent  une  origine  conjonctive  admet¬ 
tent  que  leur  forme  ultérieure  les  rapproche  beaucoup  des  cellules 
épithéliales.  Il  faut  donc  se  fonder  sur  deux  autres  ordres  de  faits,  em¬ 
pruntés  :  Tun  au  développement  primordial  des  éléments,  l’autre  au  siège 
occupé  par  la  tumeur. 

Les  modifications  initiales  qui  préludent  à  la  formation  d’une  tumeur 
ne  sont  pas  faciles  à  saisir.  Presque  toujours  on  a  sous  les  yeux,  une 
néoplasie  déjà  ancienne,  ayant  acquis  un  grand  développement.  Cepen¬ 
dant,  lorsqu’une  glande  mammaire  offre  seulement  un  noyau  néopla¬ 
sique  de  petit  volume,  le  tissu  glandulaire  voisin  du  point  dégénéré  est 
assez  favorable  à  l’étude  histologique  ;  or,  dans  beaucoup  de  cas,  il  est 
impossible  de  nier  que  les  culs-de-sac  glandulaires  soient  le  point 
de  départ  de  la  lésion  (carcinome  ou  épithéliome)  ;  il  resterait  à  dé¬ 
terminer  si  ce  point  de  départ  est  constant.  Dans  la  peau,  ou  l’épithéliome 
est  si  fréquent,  les  glandes  sébacées  se  trouvent  particulièrement  at¬ 
teintes  dès  le  début  ;  la  prolifération  épithéliale  qui  s’y  manifeste  détruit 
bientôt  la  membrane  limitante  et  permet  la  pénétration  des  éléments 
épithéliaux  dans  l’épaisseur  des  tissus  voisins. 

Peu  d’auteurs  contestent  l’origine  épithéliale  des  épithéliomes  en 
général,  et  en  particulier  de  la  forme  décrite  sous  le  nom  de  cancroïde. 
Mais  il  n’en  est  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  le  carcinome  ;  et  quand 
on  voit  des  observateurs  également  consciencieux  et  habiles  partagés  sur 
l’origine  de  cette  lésion,  les  uns  la  faisant  naître  d’une  prolifération  des 
cellules  conjonctives,  les  autres  d’une  prolifération  épithéliale,  les  asser¬ 
tions  basées  sur  l’examen  direct  des  tissus  perdent  de  leur  valeur.  Mais  il 
est  une  preuve,  indirecte  en  quelque  sorte,  tirée  du  siège  occupé  par  la 
tumeur  -primitive,  dont  l’importance  ne  peut  échapper  à  personne.  Nous 
parlons  à  dessein  de  la  tumeur  primitive,  car  les  tumeurs  secondaires  ou 
par  infection  peuvent  se  rencontrer  partout.  Or,  tout  se  résume  en  cette 
proposition  très-simple  :  le  carcinome  primitif  se  développe  toujours 
dans  une  région  pourvue  d’épithélium.  Pour  les  micrographes  qui  as¬ 
signent  une  origine  conjonctive  au  carcinome,  il  est  possible  de  soutenir 
que  dans  la  mamelle  le  mal  débute  en  dehors  des  culs-de-sac  glan¬ 
dulaires,  puisque  du  tissu  conjonctif  existe  là  comme  partout;  mais,  si 
tel  est  en  réalité  le  point  de  départ  du  mal,  comment  se  fait-il  que  le  car¬ 
cinome  primitif  ne  se  montre  pas  en  un  des  points  quelconques  de  l’or¬ 
ganisme,  dans  les  régions  abondamment  pourvues  de  tissu  connectif?  Le 
sarcome,  qui  certainement  procède  du  tissu  conjonctif,  se  montre  bien  in¬ 
différemment  dans  le  sein  et  partout  ailleurs  ;  a-t-on  jamais  vu  un  carci- 
nonje  primitif  des  aponévroses,  des  muscles,  du  tissu  osseux,  même  du 
tissu  sous-cutané?  Je  ne  sache  pas  qu’on  l’ait  mentionné.  Il  en  faut  con¬ 
clure  que,  à  l’exemple  de  i’épithéliome,  le  carcinome  primitif  se  dé- 
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veloppe  toujours  dans  une  région  pourvue  d’épithélium.  A.  Malherbe, 
qui  soutient  cette  origine  épithéliale  avec  une  conviction  profonde,  va 
même  plus  loin  :  sans  nier  l’origine  possible  de  l’épithéliome  et  du  car¬ 
cinome  aux  dépens  des  cellules  du  corps  de  Malpighi,  il  fait  remarquer 
combien  ces  lésions  doivent  être  exceptionnelles,  ainsi  que  les  altérations 
de  même  ordre  provenant  des  glandes  sudoripares  ;  il  se  fonde,  pour 
établir  cette  rareté,  sur  ce  que  l’épithéliome  et  le  carcinome  cutanés 
sont  tout  à  fait  exceptionnels,  si  même  on  les  a  vus,  à  la  paume  des 
mains  et  à  la  plante  des  pieds,  parties  dépourvues  de  glandes  sébacées. 
Ces  derniers  organes  lui  semblent  le  lieu  d’élection  des  altérations 
épithéliales  ;  et  déjà  dans  ma  thèse  j’avais  établi  la  très-grande  fré¬ 
quence  des  lésions  des  glandes  sébacéesi  sur  les  limites  du  cancroïde. 
Pour  ce  qui  concerne  les  muqueuses,  Malherbe  pense  également  que 
les  néoplasies  épithéliales  débutent  de  préférence  dans  les  éléments 
glandulaires.  Admettons,  si  l’on  veut,  que  le  point  de  départ  n’est 
pas  absolument  aussi  exclusif:  il  n’en  restera  pas  moins  établi  que  le 
carcinome  et  l’épithéliome  primitifs  se  montrent  toujours  dans  un  tissu 
à  épithélium. 

Pour  ce  qui  concerne  les  adénomes,  la  même  loi  peut  être  formulée. 
Ces  tumeurs,  que  leur  texture  permet  de  comparer  avec  plus  ou  moins 
d’exactitude  aux  glandes  naturelles,  semblent  constamment  procéder 
d’un  tissu  glandulaire.  Leur  siège  en  des  régions  où  existent  des  glandes 
rènd  très-probable  cette  origine.  A  peiné  pourrais-je  citer  une  exception, 
peut-être  plus  apparente  que  réelle  ;  je  la  mentionne  à  cause  de  sa  rareté  : 
j’ai  observé  une  femme  de  55  ans,  qui  portait  depuis  24  ou  25  ans,  à  la 
main  gauche,  au  niveau  de  la  dernière  phalange  du  petit  doigt,  du  côté 
de  la  face  palmaire  et  un  peu  en  dedans  de  la  ligne  médiane,  une  petite 
tumeur  profondément  située,  ayant  la  forme  d’une  olive.  Cette  tumeur 
avait  sept  millimètres  de  longueur  sur  cinq  et  demi  de  largeur.  Comme 
depuis  quelque  temps  elle  était  devenue  très-douloureuse  au  moindre 
contact,  la  malade  me  pria  de  l’en  délivrer.  A  l’examen  microscopique, 
cette  petite  production  se  montra  composée  de  nombreux  acini,  arrondis 
ou  ovoïdes,  dont  les  dimensions  oscillaient  entre  50  et  130  p..  Ces  acini, 
limités  par  des  fibres  conjonctives  et  quelques  éléments  fusiformes,  con¬ 
tenaient  des  cellules  épithéliales,  les  unes  sphériques,  d’autres  poly¬ 
gonales  et  soudées  les  unes  aux  autres.  Ces  cellules  avaient  en  général 
10  à  14  p.  Il  faut  remarquer  que  cette  tumeur  occupait  une  région  où 
n’existent  point  de  glandes  sébacées,  qu’elle  était  indépendante  de  la 
peau  et  sur  un  plan  beaucoup  plus  profond  que  les  glandes  sudoripares. 
Malgré  ces  dernières  considérations,  je  me  demande  s’il  s’agissait  bien 
d’une  néoformation  hétérotopique.  Le  fait  est  si  exceptionnel,  que  je  pose 
sans  la  résoudre  l’hypothèse  d’une  petite  tumeur  congénitale,  longtemps 
méconnue  à  cause  de  son  volume  très-minime,  et  qui  à  un  certain  âge 
aurait  acquis  un  développement  suffisant  pour  appeler  l’attention. 

Pour  les  kystes  à  contenu  muqueux  et  à  parois  revêtues  d’une  couche 
épithéliale,  il  faut  admettre  également  l’origine  au  sein  d’un  tissu  à 
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épithélium.  Comme  nous  le  verrons  tout  à  l’heure,  un  point  de  contact 
évident  rattache  ces  kystes  aux  adénomes  ;  à  l’analogie  de  structure  on 
doit  ajouter  la  communauté  d’origine.  Et  cependant,  ici  encore,  je  citerai 
des  exceptions  apparentes  ;  j’ai  eu  l’occasion  d’opérer  deux  malades  at¬ 
teints  d’adénomes  kystiques  de  la  mâchoire  inférieure.  Dans  l’un  des  cas, 
il  s’agissait  d’une  femme,  âgée  de  Ô2  ans,  chez  laquelle  je  désarticulai  la 
moitié  droite  du  maxillaire  inférieur  pour  une  tumeur  plus  grosse  que  le 
poing.  Cette  tumeur,  qui  datait  de  7  à  8  ans,  était  constituée  par  une 
coque  osseuse  mince  enveloppant  un  kyste  du  volume  d’une  pomme  d’api  et 
un  tissu  blanchâtre  complètement  parsemé  de  kystes  allant  depuis  le  plus 
petit  volume  jusqu’à  celui  du  grand  kyste.  Celui-ci  était  incomplètement 
cloisonné  par  des  travées  et  contenait  un  liquide  visqueux  presque  aussi 
dense  que  de  la  gelée.  L’examen  histologique  a  été  fait  avec  beaucoup  de 
soin  par  A.  Malherbe  qui  décrit  ainsi  les  altérations  :  dans  la  partie  la 
moins  avancée  de  la  tumeur  «  une  trame  de  tissu  conjonctif  très-dense 
limite  des  cavités  innombrables  tapissées  de  cellules  caliciformes  ou  en 
forme  de  gobelet  ;  le  centre  du  kyste  est  rempli  de  mucus  où  l’on  voit 
en  suspension  des  cellules  nécrobiosées...  La  tumeur  se  compose  donc 
en  résumé  d’une  masse  énorme  de  culs-de-sac  glandulaires  contenus 
dans  une  trame  fibreuse  et  le  tout  enveloppé  d’une  coque  d’os.  Ces  culs- 
de-sac  glandulaires  ont  des  cellules  parfaitement  typiques,  toutes  sem¬ 
blables  entre  elles  et  ne  présentant  aucune  des  aberrations  qui  se  voient 
dans  l’épithéliome.  La  tumeur  est  donc  bien  un  adénome.  » 

Dans  l’autre  cas,  un  homme  de  71  ans,  opéré  deux  ou  trois  fois  par 
Letenneur  (la  dernière  fois  la  moitié  droite  du  maxillaire  inférieur  avait 
été  désarticulée),  se  présente  avec  une  récidive  en  deux  endroits  :  en 
avant  de  l'oreille,  au  niveau  du  point  occupé  autrefois  par  le  condyle  de 
la  mâchoire,  et  à  la  symphyse,  dans  le  moignon  du  maxillaire.  Le  pre¬ 
mier  début  du  mal  remontait  à  34  ans.  J’enlevai  ces  deux  tumeurs  en 
réséquant  une  nouvelle  portion  du  maxillaire  et  A.  Malherbe  les  trouva 
composées  d’une  trame  constituée  par  du  tissu  conjonctif  adulte,  peu 
abondante,  creusée  d’une  infinité  de  loges  remplies  d’épithélium  prisma¬ 
tique.  Ces  loges  ont  la  forme  de  culs-de-sac,  de  boyaux  ramifiés  qui 
rappellent,  avec  un  peu  moins  de  découpures  toutefois,  une  glande 
mammaire  en  voie  de  développement.  Les  cellules  épithéliales  des  culs- 
de-sac  sont  prismatiques  et  assez  allongées.  «  Des  diverses  dispositions 
que  nous  venons  de  mentionner  il  résulte  que  l’aspect  général  des  prépa¬ 
rations  éveille  au  premier  abord  l’idée  d'un  adénome  ou  celle  d’un 
épithéliome  cylindrique.  Nous  rejetons  l’hypothèse  d’un  épithéliome,  à 
cause  du  petit  volume  des  cellules,  à  cause  de  leur  disposition  en  culs-de 
sac  réguliers  autour  d’une  cavité  kystique  qui  représente  un  conduit 
excréteur  et  aussi  à  cause  de  l’état  de  la  trame  qui  est  parfaitement  orga¬ 
nisée  en  tissu  fibreux.  » 

L’interprétation  de  ces  deux  faits  n’est  peut-être  pas  facile.  Cependant, 
si  l’on  songe  que  dans  les  deux  cas  il  s’agissait  du  maxillaire,  dans  lequel 
des  germes  dentaires  déviés  de  leur  évolution  normale  ont  pu  donner 
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naissance  à  du  tissu  d’apparence  glandulaire  ;  si  l’on  considère  aussi  qu’au 
voisinage  de  cet  os  existent  des  glandes  muqueuses  dont  quelques-unes 
ont  pu,  pendant  la  période  embryonnaire,  se  trouver  enclavées  sous  le 
périoste,  on  sera  peu  disposé  à  admettre  une  formation  de  toutes  pièces 
du  tissu  glandulaire.  Remarquons  en  outre  que  des  éléments  glandu¬ 
laires  pourraient  peut-être  pénétrer  dans  l’épaisseur  du  maxillaire,  à  la 
faveur  de  ces  fistules  dentaires  si  communes  au  niveau  des  racines  des 
dents  malades.  Il  faut  noter  que  les  os  du  tronc  et  des  membres  n’ont 
point  fourni  d’exemples  de  semblables  productions,  fort  rares  du  reste 
dans  le  maxillaire  lui-même. 

Quant  aux  kystes  dont  les  parois  sont  pourvues  d’un  endothélium  et 
que  leur  structure  doit  faire  assimiler  aux  séreuses,  ils  peuvent  se 
montrer  en  bien  des  régions  où  à  l’état  normal  aucune  cavité  n’existe 
habituellement.  On  sait  que  des  frottements  répétés  peuvent  développer, 
sous  la  peau  ou  au  voisinage  des  muscles,  de  petites  cavités  séreuses 
pourvues  d’un  endothélium  plus  ou  moins  complet.  Il  n’est  pas  besoin 
d’épithélium  pour  expliquer  leur  formation;  et  ce  n’est  pas  la  seule 
considération  qui  permette  d’établir  une  ligne  de  démarcation  tranchée 
entre  les  épithéliums  et  les  endothéliums  :  leur  pathologie  elle-même 
est  assez  distincte.  Ainsi,  par  exemple,  je  ne  crois  pas  qu’on  ait  jamais 
vu  le  carcinome  ou  l’épithéliome  primitifs  se  montrer  dans  une  paroi 
séreuse  ;  et  cette  exclusion  concerne  tout  aussi  bien  les  articulations  dans 
lesquelles  existent  des  franges  synoviales  pourvues  d’un  revêtement  endo¬ 
thélial  à  plusieurs  couches  et  dont  les  cellules  fournissent  de  la  mucine 
absolument  comme  l’épithélium  des  muqueuses.  Pourtant  les  violences 
extérieures,  les  traumatismes,  ne  leur  manquent  pas,  et  nous  saurons 
plus  tard  que  ces  conditions  ne  sont  pas  sans  influence  sur  l’origine  des 
tumeurs  malignes.  Tous  ces  faits  nous  prouvent  que  l’on  ne  saurait 
admettre  une  identité  absolue  entre  les  épithéliums  et  les  endothé¬ 
liums. 

Après  ces  notions  préalables  sur  l’origine  des  tumeurs  caractérisées  par 
la  présence  de  l’épithélium,  nous  allons  passer  à  l’examen  très-succinct 
des  espèces  qui  composent  ce  groupe. 

Adénomes.  —  On  appelle  adénomes  les  tumeurs  qui  offrent  une  struc¬ 
ture  analogue  à  celle  des  glandes.  Ce  nom  correspond  aux  tumeurs 
désignées  par  Lebert  et  quelques  autres  auteurs  sous  le  nom  d’hyper¬ 
trophies  glandulaires. 

On  sait  que  deux  espèces  de  glandes  existent  dans  l’économie  ;  des 
glandes  en  grappe  et  des  glandes  en  tube.  Or  on  peut  trouver  des  adé¬ 
nomes  correspondant  à  ces  deux  espèces  :  il  faut  donc  décrire  :  1”  les 
adénomes  acineux  ;  2“  les  adénomes  tubulés. 

1°  Adénomes  acineux  :  assez  rares,  les  adénomes  acineux  peuvent  se 
rencontrer  dans  toutes  les  glandes  en  grappe,  mais  la  mamelle  surtout 
en  fournit  des  exemples.  Dans  cet  organe,  ils  représentent  une  partie  des 
tumeurs  décrites  par  Cruveilhier  sous  le  nom  de  corps  fibreux  de  la 
mamelle,  et  appelées  par  Velpeau  tumeurs  adénoïdes.  Parmi  les  autres 
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glandes,  citons  les  glandes  cutanées,  salivaires,  buccales  et  palatines; 
mais  dans  ces  dernières  l’adénome  est  beaucoup  plus  rare. 

Les  adénomes  acineux  sont  des  tumeurs  ayant  ordinairement  le  volume 
d’une  amande,  d’une  noix  ou  même  d’un  œuf;  rarement  ils  atteignent 
de  plus  grandes  dimensions.  Leur  consistance  est  ferme,  élastique,  et  il 
n’est  point  extraordinaire  qu’avant  les  études  microscopiques  on  les  ait 
pris  pour  des  tumeurs  fibreuses.  Leur  surface  est  presque  toujoui’s  bosselée. 
Dans  la  mamelle,  où  la  tumeur  n’occupe  qu’une  zone  très-limitée,  les 
contours  de  la  néoplasie  se  confondent  avec  le  tissu  voisin.  Dans  la  peau 
et  dans  les  muqueuses  buccale  et  palatine,  les  adénomes  sont  parfois 
saillants  et  même  polypiformes.  Sans  action  sur  les  glandes  lymphatiques 
et  ne  se  multipliant  pas  dans  les  organes  internes,  ils  laissent  également 
intacte  la  peau  qui  les  recouvre. 

A  l’examen  histologique,  l’adénome  acineux  se  montre  composé  d’acini 
ou  culs-de-sac  séparés  par  une  faible  quantité  de  tissu  fibreux.  Ces  culs- 
de-sac  sont  constitués  par  une  membrane  limitante  bien  nette,  contenant 
dans  son  intérieur  des  cellules  épithéliales  régulières. 

Ces  caractères  ne  permettent  pas  de  confondre  l’adénome  acineux  avec 
les  tumeurs  dans  lesquelles  une  néoplasie  d’autre  nature  a  provoqué  par 
voisinage  une  prolifération  de  l’épithélium  glandulaire.  Dans  ces  derniers 
cas  en  effet  on  trouve,  outre  les  acini,  le  tissu  vrai  de  la  tumeur^  sarcome 
ou  chondrome,  par  exemple;  et,  du  reste,  les  cellules  épithéliales  ne  tar 
dent  pas  à  subir  la  dégénérescence  graisseuse  ou  colloïde. 

Ces  tumeurs  s’accroissent  avec  beaucoup  de  lenteur  et  leur  bénignité 
est  évidente.  On  s’est  demandé  cependant  si  elles  ne  sont  pas  susceptibles 
de  se  modifier  et  de  passer  à  l’état  de  carcinome  ou  d’épithéliome.  Il  ne 
nous  semble  pas  que  la  chose  soit  impossible  :  sous  l’influence  de  causes 
qui  nous  échappent  presque  toujours,  certaines  tumeurs  peuvent  dégé¬ 
nérer;  et  la  transformation  d’un  adénome  en  épithéiiome  n’est  point  un 
non-sens,  puisque  dans  ces  deux  espèces  morbides  c’est  toujours  le  type 
épithélial  qui  subsiste. 

Le  diagnostic  de  l’adénome  acineux  doit  être  fait  avec  le  chondrome, 
le  fibrome,  le  sarcome,  le  carcinome  et  i’épithéliome.  Le  chondrome  est 
une  tumeur  généralement  plus  dure  que  l’adénome;  et,  même  dans  les 
cas  où  la  tumeur  cartilagineuse  n’est  pas  très-consistante  dansson  ensemble, 
on  trouve  pres([ue  toujours  à  la  surface  un  certain  nombre  de  petits  lobules 
offrant  la  consistance  caractéristique  du  chondrome. 

Le  fibrome  et  le  sarcome  du  sein,  quand  ils  sont  de  petit  volume,  se 
distinguent  de  l’adénome  en  ce  qu’ils  semblent  plus  mobiles  et  comme 
indépendants  du  tissu  mammaire. 

Quant  au  carcinome  et  à  l’épithéliome,  ils  ont  une  marche  plus  rapide 
et  s’accompagnent  assez  tôt  d’engorgement  ganglionnaire.  Ajoutons  que 
ces  affections  se  rencontrent  plutôt  à  un  âge  assez  avancé,  tandis  que 
l’adénome  est  souvent  une  maladie  de  la  jeunesse. 

2°  Adénomes  tubulés  :  ils  sont  communs  dans  les  muqueuses  pourvues 
de  glandes  en  tube,  en  particulier  dans  l’utérus,  l’intestin,  l’estomac  et 


Fig.  i8.  —  Coupe  d’un  adénome  polypiforjne  de  l’intestin  (d’après  Cornii 


Ces  tumeurs,  presque  toujours  d’un  volume  petit  ou  médiocre,  ont  une 
surface  lisse,  delà  couleur  de  la  muqueuse.  A  la  coupe,  on  en  exprime 
un  liquide  muqueux  dans  lequel  le  microscope  découvre  des  cellules 
cylindriques,  isolées  ou  réunies  par  groupes,  des  cellules  rondes  et  des 
cellules  caliciformes.  Sur  des  coupes  pratiquées  après  durcissement  dans 
des  liquides  appropriés,  les  glandes  en  tube  se  montrent  sous  des  aspects 
variés  ;  quand  on  les  voit  dans  le  sens  de  leur  longueur,  elles  se  pré¬ 
sentent  comme  des  tubes  ayaut  parfois  des  bourgeons  latéraux  ou  de 
véritables  bifurcations  qui  se  terminent  à  des  niveaux  différents.  Parfois 
ces  tubes  sont  dilatés  par  places,  ce  qüi  est  un  acheminement  aux  for¬ 
mations  kystiques.  Ils  sont  revêtus  par  un  épithélium  toujours  cylindrique 
dont  les  cellules  sont  plus  longues  qu’à  l’état  normal  et  souvent  calici¬ 
formes  (Cornii  etRanvier).  Coupés  transversalement,  les  tubes  se  pré¬ 
sentent  sous  la  forme  de  cercles  garnis  de  cellules  caliciformes  avec  lumière 
centrale.  Le  stroma  intermédiaire  aux  tubes  est  parfois  à  peine  indiqué; 
d’autres  fois  on  lui  trouve  une  structure  fibreuse,  très-peu  dense  ou  même 
embryonnaire. 

Quand  des  kystes  se  montrent  dans  ces  tumeurs,  ils  contiennent  un 
liquide  visaueux  colloïde.  Les  œufs  de  Nabolh,  dus  à  une  altération  des 


*  b,  surface  libre  du  polype  ;  m,  reyêtemeiit  par  de  l’épithélium  cylindrique  de  la  surface, des tpbes 
glandulaires  et  des  cavités  c  qui  parcourent  le  polype  ;  a,  tissu  conjonctif  épais  à  la  base  du  polype  ; 
d,  travées  fibreuses  qui  séparent  les  tubes  glandulaires  ;  u,  vaisseau.  Grossissemeut  ;  ,20.  diamètres. 
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les  fosses  nasales.  Souvent  ils  font  saillie  et  prennent  la  forme  de  polypes 
(fig.  48)  ;  on  sait  que  les  polypes  glandulaires  de  l’utérus  et  du  rectum  sont 
fréquents. 


37!2 


TUMEURS  -  KYSTES.  ÉPITHÉLIOME. 


glandes  en  tube  de  la  rniiqueuse  utérine,  nous  fournissent  de  fréquents 
exemples  de  ce  processus  ;  des  kystes  semblables  se  forment  assez  souvent 
dans  les  adénomes  tubulés  de  l’estomac  et  reconnaissent  une  cause  iden¬ 
tique  :  soit  l’obstrucfi«n  simple  de  l’orifice  glandulaire  par  un  flocon 
muqueux,  soit  plutôt  une  irritation  de  la  glande,  qui  en  affaiblit  les  parois 
et  facilite  leur  distension. 

Les  adénomes  tubulés  se  distinguent  des  épithéliomes  à  cellules  cylin¬ 
driques  par  la  régularité  de  leurs  tubes,  l’ouverture  de  ceux-ci  à  la 
surface  des  muqueuses  et  la  présence  de  petits  kystes  régulièrement 
limités  (Cornil  et  Ranvier).  Dans  l’épithéliome  à  cellules  cylindriques  il 
n’y  a  pas  de  kystes  réguliers,  les  cavités  dont  il  est  creusé  ne  contiennent 
pas  de  la  mucine,  et  l’on  trouve  des  aberrations  de  forme  des  tubes  et 
des  cellules  qui  les  éloignent  du  type  normal.  De  plus,  l’épitbéliome  à 
cellules  cylindriques  envahit  les  tissus  voisins,  tandis  que  l’adénome 
tubulé  a  tendance  à  proéminer  et  à  prendre  la  forme  de  polype. 

L’adénome  lubulé  est  une  tumeur  bénigne,  qui  ne  tend  ni  à  récidiver, 
ni  à  se  généraliser.  Lorsqu’une  récidive  se  produit,  il  faut  admettre  qu’on 
a  laissé  en  place  des  vestiges  du  tissu  morbide,  devenus  plus  tard  le 
point  de  départ  de  la  récidive. 

Kystes.  —  Les  kystes,  constitués  par  une  membrane  de  tissu  conjonctif 
pourvue  à  sa  face  interne  d’un  revêtement  épithélial ,  renferment  un  con¬ 
tenu  de  nature  variable  ;  séreux,  muqueux  ou  colloïde,  sébacé.  Il  faut 
remarquer  que  le  plus  souvent  les  kystes  ne  peuvent  pas  être  regardés 
comme  des  néoplasies,  dans  l’acception  propre  du  mot,  car  ils  ne  sont 
pas  constitués  par  un  tissu  nouveau. 

Les  kystes  ne  représentent  pas  toujours,  ainsi  qu’on  l’a  dit,  des  aber¬ 
rations  glandulaires.  Sans  doute  la  plupart  ont  cette  origine;  mais  les 
kystes  séreux,  si  communs  dans  les  bourses  sous-cutanées  et  dans  les 
diverticules  des  gaines  tendineuses  et  des  synoviales,  ne  peuvent  être 
regardés  comme  des  formations  glandulaires. 

,Il  ne  faut  pas  comprendre  dans  la  classe  des  kystes  les  cavités  acci¬ 
dentelles  produites  dans  le  tissu  des  néoplasmes  par  une  dégénérescence 
muqueuse  des  éléments,  une  hémorrhagie  interstitielle,  ou  par  destruc¬ 
tion  du  stroma  sous  l’influence  d’une  prolifération  excessive  des  éléments 
cellulaires.  Dans  ces  différents  cas  en  effet,  comme  nous  l’avons  établi 
plus  haut,  il  n’y  a  ni  membrane  limitante  de  la  cavité,  ni  revêtement 
épithélial  :  ce  sont  des  pseudo-kystes. 

A  l’article  Kystes,  t.  XIX,  nous  avons  reconnu  les  espèces  suivantes  : 

1“  Kystes  séreux;  2“  Kystes  muqueux;  3°  Kystes  glandulaires; 
4°  Kystes  dermoïdes. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  décrit  une  variété  rare  sous  le  nom  de 
kystes  à  contenu  huileux.  Ces  derniers  paraissent  se  rapprocher  beaucoup 
des  kystes  dermoides  :  comme  eux,  ils  sont  congénitaux  et  occupent  les 
mêmes  lieux  d’élection,  notamment  le  pourtour  de  l’orbite. 

ÉriTHÊLioME.  —  L’épithéliome  est  une  tumeur  caractérisée  par  des 
cellules  épithéliales  se  rapprochant  beaucoup,  sinon  complètement,  des 
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cellules  épithéliales  normales  ;  mais  ces  éléments,  au  lieu  de  recouvrir 
simplement  des  surfaces,  pour  leur  servir  de  protection,  ou  de  tapisser 
des  culs-de-sac  glandulaires,  ont  tendance  à  s’insinuer  entre  les  éléments 
des  tissus  voisins,  par  exemple,  à  s’infiltrer  dans  les  mailles  du  tissu  con¬ 
jonctif,  entre  les  faisceaux  musculaires,  dans  les  canaux  de  Havers,  etc... 
C’est  le  point  capital  de  l’histoire  des  épi- 
théliomes. 

Un  autre  fait  important  à  constater,  c’est 
la  soudure  qui  existe  entre  les  cellules  épi¬ 
théliales;  il  en  résulte  que,  pour  obtenir 
ces  cellules  à  l’état  d’isolement,  lorsqu’on 
examine  des  portions  de  la  tumeur  médio¬ 
crement  avancées,  il  faut  les  dissocier  à 
l’aide  de  manœuvres  variées,  en  particulier 
par  la  pression  de  la  lamelle  de  verre  qui  ~  Ceiiuies  épiihéiiaies  denieiées 

recouvre  la  préparation.  On  sait  que  cette  (d’après  Cornîret  Eanner). 
soudure  existe  à  l’état  normal  entre  les 

cellules  épithéliales  et  qu’elle  semble  due  à  deux  conditions  :  la  présence 
d’une  substance  interposée,  mal  définie,  qui  leur  sert  de  ciment,  et 
l’existence  de  dentelures  au  pourtour  des  cellules  (fig,  49). 

Ainsi  donc:  1“  Caractère  franchement  épithélial  des  cellules;  2“  infil 
tration  de  ces  cellules  dans  l’intimité  des  tissus  de  la  région  ;  3°  soudure 
des  éléments  cellulaires  entre  eux  ;  tels  sont  les  trois  faits  constitutifs 
de  l’épithéliome. 

On  comprend  que,  de  l’infiltration  dont  nous  parlons,  résulte  un  tissu 
pathologique  dans  lequel  on  peut  distinguer  deux  parties  :  d’abord  des 
amas  de  cellules,  amas  de  volume  variable,  parfois  assez  gros,  où  l’on 
trouve  exclusivement  des  cellules  épithéliales  pouvant  offrir  les  formes  va¬ 
riées  que  revêtent  les  cellules  normales  de  l’épithélium  ;  —  et  d’autre 
part,  un  stroma  dans  lequel  sont  contenus  les  vaisseaux  qui  alimentent 
la  tumeur.  Ce  stroma  est  composé  de  trabécules  formées  par  le  tissu  con¬ 
jonctif  de  la  région  où  le  mal  s’est  développé  ;  le  tissu  conjonctif  peut 
être  à  l'état  embryonnaire,  ou  passer  à  l’état  de  tissu  muqueux;  mais  le 
plus  souvent  il  est  fasciculé  et  résistant.  Examiné  en  lui-même,  le  stroma 
représente  une  trame  aréolaire,  dont  les  cavités  renferment  les  cellu¬ 
les  épithéliales  ;  et  ces  cavités  sont  souvent  assez  grandes  pour  être  visi¬ 
bles  à  l’œil  nu,  d’où  le  nom  de  macroscopiques  que  leur  a  donné  Vir¬ 
chow  par  opposition  à  l’épithète  de  microscopiques  donnée  aux  alvéoles 
du  carcinome. 

Nous  avons  précédemment  admis,  avec  Thiersch,  que  les  épithélio- 
mes  naissent  toujours  dans  des  régions  normalement  pourvues  d’épithé¬ 
lium.  Si  l’on  trouve  parfois  des  nodules  d’épithéliomes  sans  continuité 
aucune  avec  un  épithélium,  par  exemple,  dans  le  tissu  médullaire  des  os, 
les  ganglions  lymphatiques,  les  muscles,  ces  productions  doivent  être  re¬ 
gardées  comme  consécutives,  dues  à  l’infection  lymphatique  ou  viscérale. 
On  ne  pourrait  admettre  d’exception  que  pour  les  cas  très-rares  de  mal- 
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formation  remontant  à  la  période  embryonnaire  du  sujet  :  on  comprend 
l’inclusion  possible  d’un  tissu  épithélial  en  une  région  quelconque.  La 
réalité  du  fait  nous  est  prouvée  parles  exemples  assez  fréquents  de  kystes 
dermoïdes  ;  ces  kystes  eux-mêmes,  ou  des  glandes  incluses,  pourraient 
être  le  point  de  départ  de  vrais  épithéliomes  sans  que  leur  origine  con¬ 
génitale  pût  être  établie  d’une  façon  certaine. 

Espèces  et  variétés  de  l’épithéliojie.  —  Les  cellules  de  l’épithéliome 
se  présentent  sous  deux  aspects.  Elles  sont  tantôt  disposées  en  couches 
stratifiées,  comme  cela  existe  à  l’état  normal  dans  la  bouche  et  sur  la 
peau;  elles  prennent  alors,  quelque  temps  après  leur  formation,  la  forme 
de  lamelles  plates,  polyédriques:  c’est  ce  qui  constitue  Vépithéliome  pavi- 
menteux.  D’autres  fois  elles  sont  cylindriques  et  ne  forment  généralement 
qu’une  seule  couche  :  c’est  Vépithéliome  cylindrique. 

La  première  de  ces  deux  formes  doit  être  subdivisée  elle-même  en  plu¬ 
sieurs  espèces.  Dans  ces  dernières  années,  les  progrès  réalisés  par  les  étu¬ 
des  histologiques  ont  permis  d’élucider  bien  des  questions  relatives  à  la 
texture  de  ces  tumeurs  ;  on  a  même  découvert  des  variétés  qui  jusqu’alors 
avaient  passé  inaperçues.  Avec  Alb.  Malherbe,  nous  distinguerons  les  es¬ 
pèces  ci-dessous: 

I  Diffus. 

Lobulé  (sous-variété  perlé). 

Tubulé 

Calcifié. 

Epithéliome  cylindrique. 

L’épithéliome  pavimenteux  se  rencontre  surtout  dans  la  peau  et  la  ca¬ 
vité  buccale;  quelquefois  aussi  dans  la  mamelle,  le  col  utérin,  le  testi¬ 
cule. 

L’épithéliome  cylindrique  dans  l’estomac,  l'intestin,  le  rectum. 
Epithéliome  pavimenteüx  diffus.  —  Cette  espèce,  habituellement  passée 
sous  silence  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question,  avait  été 
cependant  décrite  par  Lebert  sous  le  nom  de  cancroïde  diffus.  C’est  à  elle 
et  à  l’épithéliome  lobulé  que  se  rapportent  les  descriptions  classiques  du 
cancroïde  (Foy.  art.  Cancroïde). 

Ce  qui  la  caractérise,  comme  son  nom  le  fait  préjuger,  c’est  la  diffusion 
précoce  du  mal,  l’infiltration  des  cellules  épithéliales  dans  une  zone  éten¬ 
due,  leur  pénétration  rapide  dans  le  tissu  conjonctif,  sous  la  peau,  entre 
les  muscles  et  les  faisceaux  musculaires  eux-mêmes,  le  long  des  vaisseaux 
et  nerfs.  Les  progrès  de  l’altération  se  font  moins  rapidement  dans  les 
tissus  intermédiaires;  cependant  ceux-ci  ne  tardent  pas  à  être  envahis 
eux-mêmes. 

Ces  tumeurs,  assez  dures,  mais  faciles  à  déchirer  quand  l’altération  est 
avancée,  présentent  une  coupe  de  couleur  grisâtre,  granitée  ;  on  en  peut 
extraire  un  suc  contenant  de  très-petits  grumeaux,  dans  lequel  on  trouve 
au  microscope  des  cellules  de  forme  variée,  en  particulier  des  lamelles 
très-minces  semblables  à  celles  de  la  surface  de  la  langue.  Ces  lamelles 
i  i  fissent  fusiformes  quand  on  les  voit  de  profil,  à  cause  de  leur  peu  d’é- 
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paisseur.  Parfois  on  trouve  aussi  des  cellules  renfermant  un  grand  nom¬ 
bre  de  noyaux  :  j’en  ai  vn  qui  contenaient  jusqu’à  sept  ou  huit  noyaux 
dans  une  cavité  vésiculaire.  Cette  disposition  prouve  une  grande  activité 
de  multiplication  des  cellules  et  se  rencontre  dans  les  tumeurs  qui  s’ac¬ 
croissent  avec  rapidité.  On  peut  rencontrer  enfin  des  cellules  sphériques 
contenant  une  grosse  goutte  de  matière  colloïde. 

Sur  des  coupes  minces  pratiquées  dans  de  semblables  tumeurs,  on  voit 
que  le  stroma  est  lui-même  promptement  altéré,  envahi  et  usé  par  la  mul¬ 
tiplication  des  éléments  épithéliaux.  Au  voisinage  des  trabécules  du  stroma, 
on  trouve  des  groupes  de  cellules  dentelées  analogues  à  celles  du  corps 
muqueux  de  Malpighi;  mais  dans  cette  forme  d’épithéliome  il  y  a  un  dés¬ 
ordre  profond  dans  l’agencement  des  éléments  cellulaires  confusément 
entassés  dans  les  interstices  de  la  trame. 

Le  fait  le  plus  important  dans  l’épithéliome  diffus,  c’est  que  les  limites 
ne  sont  ni  régulières,  ni  bien  tranchées  :  çà  et  là  le  tissu  pathologique  s’en¬ 
fonce  sous  forme  de  traînées  blanches  ou  jaunâtres  qui  vont  porter  au 
loin  le  germe  du  mal  et  sont  de  la  plus  haute  importance  dans  la  question 
de  récidive.  Les  limites  de  l’altération  sont  donc  représentées  par  une  ligne 
très  inégale,  qui  donne  la  mesure  du  degré  de  résistance  opposée  par  les 
organes  à  l’action  destructive  de  l  epithéliome.  Certainement  tous  les  tis¬ 
sus,  sans  exception  aucune,  sont  envahis;  mais  ils  ne  le  sont  pas  avec  une 
égale  facilité,  et  le  tissu  conjonctif  est  particulièrement  favorable  à  l’in¬ 
filtration  et  à  l’extension  du  mal.  Il  y  a  longtemps  déjà  j’ai  noté  cette  parti¬ 
cularité,  ainsi  que  la  fréquence  extrême  de  la  lésion  des  glandes  sébacées 
au  voisinage  de  l’épithéliome  ;  ces  deux  faits  expliquent  fort  bien  pourquoi 
les  récidives  sont  si  communes. 

L’épithéliome  diffus  se  développant  presque  toujours  au  voisinage  d’un 
tégument  (peau  et  cavité  buccale) ,  l’ulcération  est  fatale  et  même  précoce. 
Cette  ulcération  est  la  conséquence  toute  naturelle  de  la  multiplication 
des  cellules  :  la  trame,  usée  par  la  pression  des  éléments  cellulaires,  se 
détruit,  et  la  portion  de  tumeur  correspondante,  dépourvue  de  soutien, 
ne  présente  plus  qu’un  détritus  de  cellules.  Or,  ce  travail  s’opérant  de  pré¬ 
férence  dans  la  partie  la  plus  ancienne,  comme  la  tumeur  prend  son  ori¬ 
gine  dans  la  peau,  ou  immédiatement  au-dessous  d’elle,  il  en  résulte  une 
dissociation  des  couches  superficielles,  en  un  mot,  une  ulcération.  Parfois 
cependant  le  même  travail  s’accomplit  également  dans  des  parties  profon¬ 
des  de  la  tumeur,  et  il  en  résulte  des  lacunes  irrégulières  pleines  d’un 
liquide  grumeleux,  épais,  chargé  de  cellules  altérées  ou  même  complète¬ 
ment  détruites. 

h’infection  ganglionnaire,  très-commune  dans  cette  forme  d’épithé¬ 
liome,  se  trouve  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  ;  et  si  le  mal,  abandonné 
à  lui-même,  suivait  sa  marche  naturelle,  l’infection  ganglionnaire  serait 
certainement  constante. 

h’infection  générale  est  au  contraire  fort  rare.  Quand  elle  se  produit, 
les  tumeurs  secondaires  occupent  de  préférence  les  poumons,  le  foie,  les 
plèvres,  les  os,  le  cœur. 
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Pour  tout  ce  qui  concerne  la  symptomatologie,  nous  renvoyons  à  l’arti¬ 
cle  Cancroïde;  il  faut  noter  seulement  la  marche  rapide  que  suit  habituel¬ 
lement  la  forme  diffuse. 

Épithéliome  lobule.  —  L’épithéliome  pavimenteux  lobulé  diffère  du 
précédent  par  certains  détails  de  structure  et  par  sa  marche.  Les  tumeurs 
qu’il  forme,  étant  mieux  limitées,  restent  parfois  un  assez  long  temps 
avant  d’envahir  les  régions  voisines.  Dans  un  cas,  j’ai  même  vu  un  épi¬ 
théliome  lobulé  développé  au  sommet  de  la  tête,  dans  une  glandé  séba¬ 
cée,  absolument  enkysté  dans  une  membrane  très-nette,  mais  ceci  est  tout 
à  fait  exceptionnel. 

L’épithéliome  lobulé  est  plus  friable  et  d’un  tissu  plus  sec  que  l’épi- 
théliome  diffus.  Sur  la  coupe,  on  reconnaît  souvent  l’existence  de  petits 
grains  arrondis,  blancs,  perlés,  qu’on  déloge  facilement  de  leurs  cavités 
avec  la  pointe  d’une  aiguille.  Dans  le  suc  extrait  de  la  tumeur,  on  re¬ 
trouve  ces  grains,  et  il  y  en  a  même  que  leur  petite  dimension  ne  permet 
point  de  reconnaître  à  l’œil  nu  :  ce  sont  les  globes  épidermiques.  On 
voit  en  outre  dans  le  liquide  des  lamelles  épidermiques  et  d’autres  cel¬ 
lules  épithéliales  analogues  à  celles  de  l’épithéliome  diffus. 

Quand  on  pratique  des  coupes  en  différentes  directions,  la  tumeur  se 
montre  composée  de  lobules  d’épithélium  séparés  les  uns  des  autres  par 
un  stroma  de  tissu  conjonctif  dans  lequel  cheminent  les  vaisseaux.  Ceux- 
ci  en  effet  ne  pénètrent  pas  dans  les  masses  épithéliales. 

Si  les  coupes  sont  faites  perpendiculairement  à  la  surface  de  la  tumeur, 
les  lobules  apparaissent  réunis  les  uns  aux  autres  par  des  traînées  épi¬ 
théliales  ;  sur  des  sections  parallèles  à  la  surface  de  la  tumeur,  on  ne 
voit  guère  que  des  coupes  de  lobules  isolés  (Gornil  et  Ranvicr). 

Chaque  lobule  est  composé  de  cellules  épithéliales  analogues  à  celles 
de  l’épiderme  cutané.  Et,  de  même  que  dans  celui-ci  on  trouve  successi¬ 
vement,  en  allant  de  la  profondeur  vers  la  surface  :  1®  des  cellules  cylin- 
di’iques  implantées  perpendiculairement  à  la  surface  de  la  peau  ;  2“  une 
couche  de  cellules  dentelées,  engrenées  et  soudées  entre  elles;  3®  des 
cellules  plates,  cornées  et  résistantes,  de  même,  dans  le  lobule  de  l’épi- 
théliome,  on  trouve  successivement,  en  allant  de  la  périphérie  vers  le 
centre,  ces  trois  formes  d’éléments  cellulaires.  L’analogie  est  frappante  ; 
si  bien  qu’en  supposant  par  la  pensée  que  l’on  pût  étaler  le  lobule,  on 
retrouverait  l’image  fidèle  de  l’épiderme.  Cette  évolution  des  cellules 
dans  le  lobule  de  l’épithéliome  explique  fort  bien  la  formation  des  globes 
épidermiques,  lesquels  résultent  du  tassement  que  les  cellules  cornées 
éprouvent  par  suite  de  la  formation  incessante  de  jeunes  cellules  au 
contact  des  parois  du  lobule. 

Il  peut  arriver  cependant  que  les  cellules,  loin  de  devenir  cornées, 
subissent  la  transformation  colloïde,  et  l’épithéliome  est  dit  colloïde. 

La  marche  de  l’épithéliome  lobulé  est  moins  rapide  que  celle  de  l’épi- 
théliome  diffus  ;  le  pronostic  est  néanmoins  fort  grave  ;  ces  tumeurs  ont 
une  action  destructive  énergique  sur  les  tissus  voisins,  et  l’infection  lym¬ 
phatique  est  fréquente. 
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V épithéliome  perlé,  dont  on  a  fait  une  espèce,  peut  être  rapproché 
du  précédent,  à  cause  de  la  disposition  des  lamelles  épidermiques  sous 
forme  de  perles  visibles  à  l’œil  nu  et  logées  dans  de  petites  cavités  à 
parois  bien  délimitées.  Mais  l’évolution  épidermique  semble  stationnaire 
dans  ces  tumeurs,  car  on  n’y  trouve  pas  les  jeunes  cellules  indiquées 
dans  l’épithéliome  lobuié  ordinaire.  En  outre,  d’après  Forster,  le  tissu 
conjonctif  dense  qui  sépare  les  lobules  ne  contiendrait  pas  de  vaisseaux. 
Aussi,  avec  une  vascularité  à  peu  près  nulle,  des  cellules  qui  ont  subi 
rapidement  la  transformation  cornée  et  l’absence  de  formation  de  nou¬ 
velles  couches,  l’épitbéliome  perlé  représente  une  production  bénigne, 
sans  action  fâcheuse  même  sur  les  tissus  voisins. 

Épithéliome  tdbdlé.  —  C’est  à  l’épithéliome  pavimenteux  tubulé  que 
doivent  se  rapporter  les  tumeurs  décrites  sous  les  noms  de  cylin- 
droma  (Billroth)  ;  tumeurs  hétéradéniques  (Robin)  ;  polyadénomes 
(Broca). 

Cornil  et  Ranvier  définissent  ainsi  les  épithéliomes  tabulés  :  «  Tumeurs 
«  composées  de  traînées  ou  cylindres  pleins  d’épithélium  pavimenteux 
«  ne  subissant  pas  d’évolution  épidermique,  anastomosés  les  uns  avec 
«  les  autres  et  logés  au  milieu  d’un  stroma  qui  est  constitué  lui-même 
«  par  du  tissu  embryonnaire,  muqueux,  ou  fibreux.  » 

Ces  tumeurs  sont  ovoïdes  ou  sphériques,  de  consistance  généralement 
molle.  Leur  surface  de  section  est  grise  et  ne  fournit  pas  de  suc.  Par  le 
grattage,  on  obtient  des  débris  filamenteux  qui  au  microscope  se  mon¬ 
trent  sous  la  forme  de  segments  cylindriques  composés  d’épithélium 
pavimenteux.  Les  cellules  de  cet  épithélium  sont  dentelées  et  fortement 
soudées  entre  elles  par  une  matière  unissante  qui  se  détruit  lorsque  la 
tumeur  est  enlevée  depuis  un  certain  nombre  d’heures. 

Sur  des  coupes  minces  pratiquées  après  durcissement,  on  trouve  la 
tumeur  composée  de  cylindres  d’épithélium  pavimenteux  anastomosés, 
se  terminant  parfois  en  culs-de-sac  qui  ressemblent  à  des  acini  glandu¬ 
laires.  Avec  un  bon  objectif  et  lorsque  la  préparation  est  suffisamment 
mince,  on  peut  reconnaître  les  dentelures  à  l’aide  desquelles  les  cellules 
épithéliales  sont  engrenées.  Entre  les  cylindres  d’épithélium  se  voit  la 
trame  ou  stroma,  dont  les  travées,  généralement  assez  minces,  sont  le 
plus  souvent  fibreuses,  mais  quelquefois  sarcomateuses  ou  muqueuses. 
Dans  ce  dernier  cas,  les  cellules  du  tissu  conjonctif  peuvent  se  détruire; 
alors  la  portion  correspondante  de  la  tumeur  se  liquéfie.  Les  cellules 
épithéliales  éprouvent  souvent  la  dégénérescence  colloïde;  des  globes 
colloïdes  réfringents  se  voient  çà  et  là  dans  les  cylindres  épithéliaux. 

Quelquefois  on  trouve  partiellement  une  disposition  des  •  cellules  à 
passer  à  l’état  corné  :  il  en  résulte  une  formation  de  globes  épider¬ 
miques  au  centre  des  lobules,  comme  dans  l’épithéliome  lobuié. 

On  observe  ces  tumeurs  dans  la  peau,  les  sinus  maxillaires,  le  voile 
du  palais,  la  mamelle,  le  col  utérin.  Elles  sont  peut-être  d’un  pronostic 
un  peu  moins  grave  que  les  épithéliomes  diffus  et  lobuié;  cependant 
elles  sont  susceptibles  de  se  reproduire  sur  place  après  leur  ablation  et 
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d’envahir  les  glandes  lymphatiques.  Ces  récidives  locales  et  dans  le 
système  lymphatique  ont  la  même  texture  que  la  tumeur  primitive. 

Épithéliome  calcifié.  —  On  doit  la  connaissance  de  l’épithéliome  pavi- 
menteux  calcifié  à  Alb.  Malherbe  qui,  au  moment  où  il  découvrit  celte 
curieuse  lésion,  ignorait  un  fait  antérieur,  isolé,  décrit  par  Martin  Wilc- 
kens.  En  outre  du  mémoire  de  Malherbe,  couronné  par  la  Société  de 
chirurgie,  nous  devons  mentionner  l’intéressante  thèse  inaugurale  de 
J.  Chenantais  sur  le  même  sujet,  travail  accompagné  de  magnifiques 
planches. 

L’épithéliome  calcifié  est  sans  doute  une  espèce  peu  commune  ;  cepen¬ 
dant,  pour  ma  part,  j’ai  pu  fournir  à  Malherbe  sept  des  pièces  qui  ont 
sei’vi  de  base  à  son  travail  et  récemment  j’en  ai  recueilli  deux  nouvelles 
observations.  Il  est  probable  que  maintenant,  l’attention  étant  appelée 
sur  ce  sujet,  les  faits  de  cette  nature  ne  tarderont  pas  à  se  multiplier. 

Dans  les  lignes  suivantes,  Malherbe  expose  avec  une  grande  précision 
les  caractères  généraux  de  ces  turo.eurs  : 

«  Les  épithéliomes  calcifiés  se  présentent  sous  deux  aspects  différents  : 
tantôt  ce  sont  des  productions  d’apparence  fibreuse  ou  sarcomateuse, 
de  consistance  moyenne,  parsemées  de  grumeaux  calcaires  jaunâtres, 
friables,  faciles  à  détacher;  tantôt,  et  c’est  là  le  cas  le  plus  fréquent,  ils 
acquièrent  dans  la  totalité  ou  dans  une  partie  de  leur  masse  l’aspect  et 
la  consistance  de  l’os.  Ces  tumeurs  se  développent  dans  les  couches  pro¬ 
fondes  de  la  peau  ou  dans  le  tissu  connectif  sous-cutané.  Leur  volume 
varie  depuis  celui  d’un  petit  pois  jusqu’à  celui  du  poing  d’un  adulte. 
Elles  sont  tantôt  très-dures,  absolument  semblables  à  de  l’os  un  peu 
spongieux,  tantôt  plus  friables  ;  elles  rappellent  alors  beaucoup  par  leur 
aspect,  lorsqu’elles  sont  desséchées,  les  calculs  vésicaux  phosphatiques.  » 

Leur  point  de  départ  est  toujours  dans  les  glandes  sébacées  et  il  est 
probable  que  tous  ou  presque  tous  les  prétendus  ostéomes  sous-cutanés, 
décrits  jusqu’à  présent,  doivent  s’y  rattacher.  On  les  trouve  sur  la  tête, 
le  visage,  le  cou,  les  bras,  le  dos.  Pour  les  étudier,  il  est  indispensable 
de  les  décalcifier. 

La  forme  généi’ale  de  la  tumeur  est  sphérique,  ovoïde,  piriforme  ;  la 
surface  présente  un  grand  nombre  de  petites  bosselures.  La  tumeur  est 
toujours  revêtue  d’une  membrane  conjonctive  parfois  très-fine  qui,  le 
plus  souvent,  l’enveloppe  en  totalité,  mais  qui,  dans  certains  cas,  n’est 
pas  parfaitement  continue. 

La  coupe  de  la  tumeur  varie  d’aspect  suivant  que  le  néoplasme  est 
jeune  ou  vieux,  et  suivant  que  la  pièce  est  fraîche  ou  desséchée,  a  La 
tranche  des  tumeurs  jeunes  présente  une  surface  d’apparence  fibreuse  ou 
sarcomateuse  parsemée  de  grumeaux  jaunâtres.  La  coupe  des  tumeurs 
un  peu  plus  avancées  présente  l’aspect  d’une  mosaïque  de  tissu  conjonctif 
blanc  plus  ou  moins  nacré  et  de  portions  jaunes  calcifiées  ;  enfin,  les 
vieilles  tumeurs  présentent  une, substance  dont  la  section  est  nette  et 
assez  luisante  (trabécules  osseux)  et  une  autre  substance  plus  mate 
remplissant  les  vides  laissés  par  la  première,  de  sorte  que  la  coupe  a 


_  .  calcifiées  ;  o,  os  vrai  ;  m,  espace  mé- 

dullairc'de  cet  os.  —  B,  cellules  épithéliales  calcifiées,  isolées  arlificiellement.  —  C,  cellule  géante  en 
roie  de  division  et  de  transformation  on  cellules  épithéliales  calcifiées.  —  D,  épithéliome  calcifié  à 
trame  fibreuse;  cg,  cellule  géante;  e,  masse  épitliéliale  calcifiée;  te,  tissu  conjonctif  (d’après 
Alb.  Malherbe). 
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une  sorte  d’aspect  granité.  Certaines  de  ces  tumeurs,  lorsqu’elles  sont 

sèches,  se  désagrègent  plus  ou  moins . Les  autres  deviennent  dures 

absolument  comme  de  l’os  »  (Malherbe) . 

A  un  faible  grossissement,  on  constate,  comme  on  le  voyait  déjà  à  l’œil 
nu,  la  présence  de  deux  tissus  entremêlés  ;  l’un  forme  une  sorte  de 
trame  qui  se  continue  avec  la  membrane  de  la  tumeur  et  se  colore  par 
le  carmin  ;  l’autre  se  présente  sous  forme  de  masses  grisâtres,  non  colo- 
rables  par  le  carmin,  formant  des  boyaux  irréguliers,  identiques  comme 
disposition  générale  aux  boyaux  épithéliaux  de  l’épithéliome  tubulé.  Ces 
masses  grisâtres  sont  formées  de  cellules  calciflées.  Parfois,  dans  les 
tumeurs  jeunes,  on  trouve  à  côté  de  ces  masses  des  cellules  non  encore 
calcifiées  et  qui  peuvent  se  colorer  par  le  carmin. 

Il  y  a  donc  à  distinguer  :  1°  la  membrane  et  les  cloisons  qui  en  par¬ 
tent  ;  2“  les  masses  épithéliales. 

I.  La  membrane  est  composée  de  fibres  connectives  denses  et  recouvre 
la  tumeur  comme  le  périoste  recouvre  l’os.  De  sa  face  interne  elle 
envoie  des  tractus  qui  vont  cloisonner  tout  le  tissu  pathologique  et  for  • 
ment  la  trame.  Celle-ci  est  tantôt  simplement  connective,  tantôt  ossifiée. 
La  trame  connective  est  un  peu  embryonnaire  par  places,  lâche  en  cel¬ 
lules  rondes  ou  fusiformes  (fig.  50  D  te)  ;  quelquefois  presque  partout 
embryonnaire  (tumeurs  jeunes).  Elle  forme  des  cavités  qui  contiennent 
soit  des 
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réunies  (cg).  Plus  tard,  la  trame  devient  dense,  fibreuse,  et  enfin  s’os¬ 
sifie  (A  o).  Les  lamelles  osseuses  ainsi  formées  ont  quelquefois  une 
notable  épaisseur  et  sont  traversées  par  des  canaux  de  Havers  ;  elles  ren¬ 
ferment  des  ostéoplastes  munis  de  nombreux  canalicules  osseux.  Sur  les 
surfaces  libres  des  lamelles  osseuses,  on  trouve  en  certains  points  de 
la  moelle  osseuse,  en  d’autres  des  ostéoblastes  ;  enfin,  par  places,  le  tissu 
osseux  est  en  contact  direct  avec  les  masses  épithéliales  calcifiées. 

II.  Les  masses  épithéliales  sont  formées  par  des  cellules  polyédriques 
(B,D  e)  de  forme  assez  variable,  souvent  aplaties  et  fortement  soudées  les 
unes  aux  autres.  Sauf  de  rares  exceptions,  le  noyau  est  toujours  appa¬ 
rent.  Le  proloplasma  des  cellules  calcifiées  ne  prend  jamais  le  carmin  ;  il 
est  teinté  en  gris  par  un  grand  nombre  de  granulations  ou  de  hachures 
très-fines.  Le  noyau  survit  au  protoplasma,  car  il  conserve  parfois  l’apti¬ 
tude  à  se  colorer,  mais  il  la  perd  plus  tard. 

Le  long  des  masses  calcifiées  on  rencontre  parfois  des  cellules  géantes 
contenant  de  nombreux  noyaux  ;  elles  sont  en  plus  grand  nombre  dans 
les  tumeurs  à  trame  fibreuse  (D,  cg). 

Dans  certaines  tumeurs,  on  trouve  des  cellules  non  calcifiées,  et  quel¬ 
quefois  même  des  lobules  complets  d’épithéliome  qui  n’ont  pas  été 
atteints  par  la  calcification. 

Les  vaisseaux  sont  peu  nombreux  et  généralement  de  la  nature  des 
capillaires. 

Rapports  de  l' épilhéliome  calcifié  avec  les  tissus  voisins.  «  La 
tumeur,  toujours  sous-cutanée  et  indépendante  du  squelette,  est  tantôt 
revêtue  d’une  couche  de  tissu  adipeux,  tantôt  d'une  véritable  membrane 
kystique  indépendante  de  la  membrane  propre  ;  tantôt  enfin  elle  se  con¬ 
tinue  avec  le  tissu  conjonctif  voisin  sans  ligne  de  démarcation  bien 
nette.  »  Quelquefois,  au  pourtour  de  la  tumeur,  on  trouve  de  petits  nids 
de  cellules  calcifiées  logés  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif.  La  peau 
est  généralement  intacte  ;  si  elle  rougit  et  s’ulcère,  c’est  par  action 
mécanique. 

Jusqu’ici,  cette  tumeur  ne  s’est  jamais  accompagnée  d’infiltration  des 
glandes  lymphatiques. 

Développement.  —  L’épithéliome  calcifié  se  développe  toujours  dans 
une  glande  sébacée,  car  il  renferme  souvent  des  amas  cellulaires  sem¬ 
blables  à  ceux  de  l’athérome.  Tantôt  il  est  primitif,  c’est-à-dire  qu’il  se 
développe  dans  une  glande  saine  ;  d’autres  fois  il  est  consécutif,  prenant 
naissance  dans  un  kyste  sébacé  plus  ou  moins  ancien,  par  dégénéres¬ 
cence.  Cette  transformation  peut  être  causée  par  un  traumatisme. 

Le  développement  des  masses  épithéliales  et  de  la  trame  sont  expli¬ 
qués  par  Ma  lherbe  de  la  façon  suivante  : 

Four  les  cellules  épithéliales,  il  faut  distinguer  celles  qui  se  déve¬ 
loppent  au  dedans  de  la  tumeur  et  celles  qui  se  produisent  au  de¬ 
hors  du  néoplasme  (envahissement)  ;  cet  accroissement  extérieur  peut 
être  nul. 

Les  masses  épithéliales  qui  se  forment  au  dedans  de  la  tumeur  nais- 
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sent  toujours  aux  dépens  des  cellules  géantes.  Ce  développement  peut  être 
suivi  ;  1°  autour  ou  au  milieu  des  masses  calcifiées  préexistantes  ;  2°  dans 
la  moelle  osseuse  (cas  où  la  trame  est  ossifiée)  ;  3°  au  milieu  des  travées 
connectives  formant  la  trame  de  la  tumeur  (quand  la  trame  est  fibreuse). 
Dans  tous  ces  points,  la  cellule  géante  se  segmente  autour  de  chaque 
noyau,  de  manière  que,  quand  la  segmentation  est  terminée,  chaque 
noyau  est  devenu  le  centre  d’une  masse  protoplasmique  et  forme  par 
conséquent  une  cellule  complète.  La  calcification  s’empare  immédiate¬ 
ment  des  cellules  ainsi  formées. 

En  dehors  de  la  tumeur,  des  cellules  épithéliales  envahissent  le  tissu 
conjonctif,  comme  dans  les  autres  tumeurs  épithéliales;  mais  ici  les  cel¬ 
lules  se  calcifient  très-promptemeiit,  et  c’est  probablement  la  cause  de  la 
bénignité  de  la  maladie  (Malherbe). 

Quant  à  la  trame,  elle  naît  de  la  membrane  de  la  tumeur  sous 
forme  de  petites  colonnettes  ou  de  cloisons  qui  s’enfoncent  dans  la  masse 
de  la  tumeur  et  la  divisent.  Dans  les  tumeurs  jeunes,  la  trame  est  com¬ 
posée  de  fibrilles  très-fines  séparées  par  de  nombreuses  cellules  rondes 
ou  fusiformes  ;  sur  les  tumeurs  plus  âgées,  la  trame  est  plus  épaisse, 
plus  fibreuse,  plus  dense  et  même  amorphe  ;  enfin  sur  les  vieilles  tu¬ 
meurs  la  trame  est  ossifiée. 

Lorsque  la  calcification  des  cellules  épithéliales  et  l’ossification  de  la 
trame  marchent  très- vite,  la  tumeur  cesse  de  croître  et  reste  sous  la  peau 
presque  à  l’état  de  corps  étranger;  si  au  contraire  la  calcification  et 
l’ossification  sont  lentes  et  incomplètes,  l’épithéliome  calcifié  peut  prendre 
un  développement  assez  notable. 

Étiologie.  — L’âge  des  sujets  atteints  d’épithéliome  calcifié  est  fort  va¬ 
riable.  Sur  dix  cas  où  l’âge  est  mentionné,  on  trouve  deux  enfants  ayant 
neuf  et  seize  mois  seulement;  trois  adolescents  et  cinq  sujets  adultes 
ou  âgés.  Si  l’on  tient  compte  du  vrai  début,  on  peut  conclure  que  l’épi- 
théliome  calcifié  se  montre  le  plus  souvent  dans  l’enfance  ou  la  jeunesse. 
Les  femmes  y  figurent  huit  fois,  les  hommes  deux  fois  seulement. 

Les  observations  indiquent  la  face,  la  tête,  la  peau  du  dos,  le  bras, 
comme  ayant  été  le  siège  du  mal.  Le  traumatisme  n’est  pas  étranger  à 
la  dégénérescence,  comme  le  prouve  le  fait  d’une  loupe  devenue  épithé- 
liome  calcifié  à  la  suite  d’un  coup  de  peigne. 

Symptômes.  —  Quand  la  trame  n’est  pas  ossifiée,  la  tumeur  ressemble  à 
une  loupe  à  contenu  plus  ou  moins  dur,  ou  bien  à  un  fibrome.  Son 
volume  varie  depuis  celui  d’un  petit  pois  jusqu’à  celui  d’une  noix.  La 
peau  qui  la  recouvre  est  saine.  Dans  un  fait  que  j’ai  observé  chez  une 
petite  fille  de  quelques  mois,  la  tumeur,  prise  pour  un  abcès  par  un 
médecin,  fut  incisée,  et  l’ouverture,  restée  béante,  s’était  progressivement 
élargie,  laissant  voir  une  surface  ovalaire,  inégale,  rosée  et  humide, 
creusée  de  lacunes  contenant  des  grumeaux  jaunâtres  opaques,  de  con¬ 
sistance  calcaire.  Dans  son  ensemble,  cette  surface  avait  un  aspect  que 
l’on  pourrait  comparer  à  celui  de  l’amygdale  enflammée  avec  ses  cryptes 
remplies  de  grumeaux  caséeux.  On  pouvait  extraire  facilement  ces  gru- 
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meaux  calcaires  avec  une  épingle,  et,  d’après  les  parents,  il  en  était  sorti 

un  grand  nombre  les  jours  précédents. 

Quand  la  trame  est  ossifiée,  le  symptôme  le  plus  remarquable  est  la 
dureté  excessive  et  la  mobilité  par  rapport  au  squelette.  Ici  encore  la 
peau  est  généralement  saine  ;  elle  ne  s’ulcère  que  dans  le  cas  de  tumeurs 
volumineuses,  et  par  le  trajet  fistuleux  on  peut  sentir  avec  le  stylet  les 
parties  calcifiées  de  la  tumeur. 

Quelquefois  il  se  forme  autour  de  la  tumeur  un  véritable  kyste,  qui 
peut  s’enflammer  et  suppurer  à  différentes  reprises,  l’ouverture  se  rou¬ 
vrant  à  chaque  poussée  inflammatoire. 

On  n’a  jusqu’ici  jamais  trouvé  d’engorgement  ganglionnaire  ni  de 
tumeurs  à  distance. 

La  marche  de  ces  tumeurs  est  presque  toujours  fort  lente  et  il  est 
probable  que,  lorsque  la  trame  est  ossifiée,  elles  pourraient  rester  indéfini¬ 
ment  stationnaires  et  complètement  inoffensives.  Dans  tous  les  cas,  l’o¬ 
pération  a  été  facile  et  suivie  d’une  guérison  définitive. 

Quand  la  trame  n’est  pas  ossifiée,  le  diagnostic  peut  offrir  certaines 
difficultés,  car  la  tumeur  ressemble  à  toute  tumeur  bénigne.  Dans  le  cas 
où  une  ulcération  existe,  la  présence  des  grumeaux  crétacés  fera  recon¬ 
naître  la  maladie.  Si  la  trame  est  ossifiée,  la  dureté  excessive  de  la  tu¬ 
meur,  son  siège  immédiatement  au-dessous  de  la  peau,  sa  mobilité,  ne 
laisseront  guère  de  doute  sur  sa  nature.  Les  dernières  que  j’ai  vues  ont 
pu  être  diagnostiquées  avant  l’opération. 

Le  pronostic  est  des  plus  bénins  et  le  traitement  chirurgical,  le  seul  qui 
convienne  en  pareil  cas,  est  foi’t  simple,  la  tumeur  pouvant  être  facilement 
disséquée  sans  qu’on  ait  à  craindre  une  récidive  qui  jusqu’ici  ne  s’est 
jamais  présentée. 

Epithéliome  ctlikdrique.  —  «  L’épithéliome  à  cellules  cylindriques  est 
caractérisé  par  des  cavités  en  forme  de  tubes  ou  irrégulières,  tapissées 
d’une  ou  plusieurs  couches  de  cellules  épithéliales  cylindriques.  Ces  cavités 
siègent  au  milieu  d’un  stroma  qui  peut  être  fibreux,  embryonnaire,  ou  mu¬ 
queux.  Les  cellules  cylindriques  qu’elles  contiennent  sont  semblables  à 
celles  qui  tapissent  certaines  cavités  muqueuses  ou  glandulaires  ;  elles  sont 
toujours  implantées  perpendiculairement  à  la  paroi  qu’elles  recouvrent  » 
(Cornil  et  Ranvier) . 

Ces  quelques  lignes  renferment,  sous  une  forme  concise,  les  principaux 
faits  relatifs  à  la  structure  de  ces  tumeurs.  Ajoutons  que  constamment 
l’épithéliome  cylindrique  se  développe  dans  les  régions  munies  d’un 
épithélium  à  cellules  cylindriques,  du  moins  comme  manifestation  pri¬ 
mitive,  car,  lorsque  le  néoplasme  se  reproduit  dans  les  glandes  lympha¬ 
tiques  ou  à  distance,  il  conserve  dans  ces  organes  la  texture  de  la 
première  tumeur,  fait  à  peu  près  constant,  comme  nous  l’avons  dit, 
dans  l’histoire  de  la  généralisation  des  tumeurs. 

Or,  les  régions  où  l’on  trouve  l’épithélium  cylindrique  à  l’état  normal 
sont  ;  le  tube  digestif,  depuis  le  cardia  jusqu’à  l’anus,  les  canaux  excré¬ 
teurs  des  glandes  qui  s’ouvrent  dans  les  intestins,  les  canaux  pancréa- 
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tique  et  cholédoque,  la  cavité  utérine,  les  fosses  nasales.  C’e-st  dans  le 
tube  digestif  que  les  épithéliomes  cylindriques  se  rencontrent  le  plus 
souvent.  Ils  s’y  présentent  à  la  surface  des  muqueuses  sous  la  forme  de 
saillies  arrondies,  nummulaires  ou  exubérantes,  quelquefois  villeuses, 
souvent  ulcérées  à  leur  centre.  Ces  tumeurs  sont  généralement  molles, 
de  couleur  variable,  donnant  à  la  pression  un  suc  blanc  laiteux  abondant, 
ce  qui  est  dû  sans  doute  à  une  altération  cadavérique.  Dans  le  suc,  on 
trouve  au  microscope  de  nombreuses  cellules  d’épithélium  cylindrique, 
souvent  groupées,  soudées  par  leurs  bords  latéraux  et  présentant  leurs 
bords  libres  sur  une  seule  ligne  ;  on  voit  en  outre  un  grand  nombre  de 
cellules  isolées.  Les  cellules  de  l’épithéliome  cylindrique  ont  une  lon¬ 
gueur  de  20  à  30  p.,  sont  pourvues  d’un  ou  plusieurs  noyaux  ovalaires 
qui  mesurent  10  à  15  p  et  contiennent  un  ou  plusieurs  nucléoles  bril¬ 
lants.  Leur  bord  libre  offre  une  dilatation  vésiculeuse  ou  en  calice. 

Des  coupes  minces  du  tissu  présentent  à  considérer  le  stroma  et  les 
cellules.  Le  stroma,  généralement  fibreux  dans  les  tumeurs  bien  dévelop¬ 
pées,  peut  être  embryonnaire  ou  muqueux.  11  contient  les  vaisseaux  de 
la  tumeur  et  il  est  creusé  de  cavités  ou  alvéoles  où  se  trouvent  les  cel¬ 
lules.  Celles-ci  sont  diposées  régulièrement  dans  les  alvéoles,  implantées 
perpendiculairement  sur  leurs  parois,  sans  l’interposition  d’une  mem¬ 
brane  propre,  hyaline,  ce  qui  établit  une  distinction  entre  l’épithéliome 
cylindrique  et  l’adénome  tubulé. 

Une  variété  commune  est  l’épithéliome  cylindrique  colloïde  :  les  cel¬ 
lules  épithéliales  se  transforment  en  vésicules  transparentes,  se  détruisent, 
et  la  cavité  de  l’alvéole  est  remplie  de  matière  muqueuse.  Sur  les  parois, 
tantôt  on  retrouve  encore  des  éléments  cylindriques  adhérents,  d’autres 
fois  tous  ces  éléments  ont  disparu.  Souvent  il  y  a  dégénérescence  grais¬ 
seuse  concomitante. 

En  outre  des  régions  mentionnées  plus  haut,  on  peut  citer  l’ovaire 
comme  pouvant  être  le  siège  de  l’épithéliome  cylindrique.  Cette  tumeur  s’y 
présente  sous  forme  de  masses  friables  ayant  subi  partiellement  les  dégé¬ 
nérescences  muqueuse  et  graisseuse,  et  ressemblant  aux  carcinomes  mous. 

Les  tumeurs  secondaires,  assez  fréquentes,  se  développent  surtout  dans 
le  foie  ;  mais  on  en  trouve  aussi  dans  les  poumons  et  les  os.  C’est  parti¬ 
culièrement  dans  ces  tumeurs  du  foie  que  l’on  peut  reconnaître  l’ana¬ 
logie  entre  l’épitbéliome  et  le  carcinome  :  il  faut  en  pareil  cas  étudier 
les  portions  périphériques  pour  reconnaître  l’existence  d’un  épithéliome 
cylindrique;  car  au  centre,  dans  les  zones  ramollies,  les  cellules  épithé¬ 
liales  ont  perdu  leur  forme  caractéristique,  elles  sont  devenues  libres  au 
point  d’être  enlevées  par  le  pinceau,  et  l’on  a  sous  les  yeux  des  alvéoles 
qui  ressemblent  à  ceux  du  carcinome. 

Pour  distinguer  histologiquement  l’épithéliome  cylindrique  de  l’adé¬ 
nome  tubulé  à  cellules  cylindriques,  il  faut  avoir  égard  aux  considérations 
suivantes  :  dans  l’adénome,  les  tubes  sont  réguliers  et  présentent,  çà  et 
là,  de  petits  kystes  régulièrement  limités  ;  en  outre  la  tumeur  est  toujours 
limitée  et  superficielle,  ayant  tendance  à  prendre  la  forme  de  polype. 
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Dans  l’épithéliome  cylindrique,  il  n’y  a  jamais  de  petits  kystes  réguliers; 
on  trouve  des  abei’rations  de  forme  des  tubes  et  des  cellules  qui  les  éloi¬ 
gnent  du  type  normal  ;  enfin  la  tumeur  est  diffuse  et  envahit  les  tissus 
profonds. 

Les  épithéliomes  cylindriques  sont  des  tumeurs  à  marche  rapide  et 
offrant  tous  les  signes  de  la  malignité, 

CARcmoME.  —  Le  carcinome  est  une  tumeur  composée  d’un  stroma 
fibreux  limitant  des  alvéoles  qui  forment  par  leur  communication  un 
système  caverneux  ;  ces  alvéoles  sont  remplis  de  cellules  se  rattachant 
au  type  épithélial,  libres  les  unes  par  rapport  aux  autres  dans  un  liquide 
plus  ou  moins  abondant. 

Gette  définition,  qui  se  rapproche  beaucoup  par  ses  termes  de  celle  de 
Cornil  et  Ranvier,  en  diffère  complètement  sur  un  point  capital  :  la  nature 
et  le  rôle  des  cellules  contenues  dans  les  alvéoles.  Tandis  que  ces  auteurs 
se  basent  sur  la  nature  de  la  trame  pour  classer  le  carcinome,  nous  pen¬ 
sons  avec  d’autres  que  les  cellules  réprésentent  ici  Télément  de  beaucoup 
le  plus  important,  celui  qui  par  son  activité  domine  tout  et  donne  à  la 
production  ses  qualités  particulières,  tandis  que  la  trame,  squelette 
inerte  du  tissu  morbide,  ne  saurait  être  invoquée  pour  classer  la  tumeur. 
Ne  voit-on  pas  les  propriétés  du  carcinome  directement  proportionnelles 
à  la  quantité  d’éléments  cellulaires,  à  la  rapidité  de  leur  multiplication? 
Ce  sont  précisément  les  tumeurs  dont  la  trame  est  le  moins  développée 
qui  manifestent  au  plus  haut  point  leurs  qualités  infectieuses.  L’impor¬ 
tance  des  cellules  ne  saurait  donc  être  contestée.  Et  quant  à  leur  nature 
épithéliale,  elle  nous  paraît  démontrée,  comme  nous  l’avons  dit  dans  les 
généralités  qui  précèdent  Tétude  des  tumeurs  du  groupe  épithélial,  par  la 
forme  même  des  éléments,  Texamen  direct  des  premières  phases  du  mal 
et  l’origine  probablement  constante  du  carcinome  primitif  dans  une  ré¬ 
gion  normalement  pourvue  d’épithélium.  Nous  rappelons  succinctement 
tous  ces  faits  parce  qu’ils  sont  de  la  plus  haute  importance. 

L’étude  du  carcinome  ayant  été  faite  à  Tart.  Cancer,  nous  nous  borne¬ 
rons  ici  à  un  abrégé  sommaire  destiné  surtout  à  compléter  ce  que  les 
études  récentes  ont  pu  apprendre  au  sujet  de  ce  néoplasme. 

Tout  carcinome  possède  du  sue  et  une  trame.  Le  suc  représente  le 
liquide  chargé  d’éléments  cellulaires,  contenu  dans  les  mailles  de  la 
trame.  Il  est  opalin,  laiteux,  miscible  à  l’eau  avec  laquelle  il  forme  une 
émulsion.  On  y  trouve  des  éléments  cellulaires  figurés  t.  VI,  fig.  19, 
et  qu’on  a  appelés  cellules  cancéreuses.  Ces  cellules  se  rapprochent  du 
type  épithélial,  d’où  le  nom  d’épithélioïdes  donné  par  Virchow  ;  tou¬ 
tefois  on  peut  les  dire  métatypiques,  car  elles  s’éloignent  notablement, 
quand  on  les  envisage  dans  leur  ensemble,  des  types  normaux  de  l’or¬ 
ganisme.  Elles  sont  en  outre  remarquables  par  la  multiplicité  de  leurs 
formes,  et  Ton  peut  dire  qu’elles  sont  susceptibles  de  présenter  toutes 
les  modifications  et  altérations  dont  la  cellule  peut  être  atteinte.  Ainsi 
on  en  voit  de  plates,  sphériques,  polygonales,  à  angles  mousses  ou  aigus, 
de  dimensions  petites  ou  fort  grandes;  —  le  noyau  peut  être  unique  ou 
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multiple,  Tolumineux,  pourvu  d’un  ou  plusieurs  gros  nucléoles;  —  les 
cellules  peuvent  être  vésiculeuses,  granulo-graisscuses,  etc. 

Le  suc  lactescent  n’est  pas  spécial  au  carcinome  ;  on  en  trouve  aussi 
dans  certaines  autres  tumeurs,  telles  que  les  sarcomes  mous  observés 
plusieurs  heures  apres  leur  ablation,  les  épithéliomes  cylindriques,  les 
lymphadénomes  :  pour  caractériser  la  tumeur,  il  faut  donc  prendre  en  con¬ 
sidération  la  forme  des  éléments  dont  nous  venons  de  parler  et  qui  diffè¬ 
rent  habituellement  de  ceux  qu’on  trouve  dans  le  suc  des  autres  tumeurs, 
et  surtout  la  disposition  générale  du  tissu,  étudiée  sur  des  coupes  minces 
pratiquées  après  durcissement  de  la  pièce.  On  reconnaît  alors  l’existence 
d’un  stroma  ou  trame  qui  donne  à  la  tumeur  sa  consistance  et  sa 
cohésion. 

Le  stroma  est  composé  de  cloisons  ou  de  travées,  de  nature  fibreuse, 
qui  laissent  entre  elles  des  espaces  ou  alvéoles  dans  lesquels  sont  contenues 
les  cellules  précédemment  décrites  (fig.  5 1  ).  Les  faisceaux  de  tissu  con¬ 
jonctif  qui  forment  ces  tra¬ 
vées  sont  ordinairement  den¬ 
ses  ,  mais  plus  ou  moins 
épais  :  dans  les  formes  les 
plus  molles  (carcinome  en- 
céphaloïde)  les  parois  des 
alvéoles,  peu  épaisses  et  jieu 
résistantes,  séparent  des  ca¬ 
vités  relativement  larges  ; 
dans  les  formes  dures  au 
contraire  (carcinome  fibreux 
ou  squirrhe) ,  les  travées  sont 
très-développées  et  très-den¬ 
ses  et  circonscrivent  des  al¬ 
véoles  plus  étroits.  Toutes  les 
cavités  alvéolaires  sont  en 
libre  communication  les  unes 
avec  les  autres  comme  les  alvéoles  d’une  éponge,  de  sorte  que,  en 
réalité,  les  cellules  qui  s’y  trouvent  forment  un  ensemble  continu; 
de  plus  Cornil  et  Ranvier  ont  démontré  que  ces  cavités  sont  en  com¬ 
munication  directe  avec  le  système  lymphatique,  d’où  l’on  peut  conce¬ 
voir  rinfection  très-facile  des  glandes  lymphatiques  par  les  éléments  du 
carcinome. 

Un  point  assez  important  à  constater,  c’est  la  liberté  des  cellules  du 
carcinome,  par  rapport  aux  parois  des  alvéoles  et  aux  autres  cellules. 
Bien  que  paraissant  complètement  remplir  la  cavité  alvéolaire,  ces 
cellules  sont  simplement  juxtaposées,  en  suspension  dans  un  liquide, 
sans  adhérence  aucune  avec  leurs  voisines  :  aussi,  lorsqu’on  traite  par 
le  pinceau  une  coupe  très-mince  du  tissu,  on  chasse  complètement  les 
cellules  et  le  stroma  apparaît  seul  avec  ses  alvéoles  vides. 

Les  vaisseaux  du  carcinome,  proportionnels  à  l’abondance  des  éléments 
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cellulaires,  cheminent  dans  l’épaisseur  des  travées  et  ne  pénètrent  jamais 
dans  les  alvéoles.  Ils  ne  sont  donc  pas  directement  en  contact  avec  les 
cellules,  ce  qui  n’empêche  pas  celles-ci  d’envahir,  à  une  période  avancée, 
les  vaisseaux  même  d’un  gros  calibre,  par  suite  de  la  destruction  des 
fibrilles  connectives  interposées. 

Le  premier  développement  du  carcinome  n’est  pas  toujours  facile  à 
observer.  Dans  certains  cas  pourtant,  on  peut  manifestement  constater 
l’augmentation  de  nombre  et  de  volume  des  éléments  épithéliaux  de  la 
région  malade.  S’il  s’agit  de  la  mamelle,  par  exemple,  les  acini  se  déve¬ 
loppent  sous  l’influence  de  cette  prolifération  épithéliale,  se  déforment; 
leur  membrane  limitante  se  détruit  et  les  cellules  d’épithélium  s’infiltrent 
et  se  répandent  dans  le  tissu  conjonctif  voisin.  11  y  a  là  un  processus 
dont  on  ne  saurait  contester  l’analogie  avec  celui  qui  préside  au  déve¬ 
loppement  de  l’épithéliome,  en  sorte  que  la  parenté  des  deux  tissus  se 
trouve  établie.  Pour  compléter  l’assimilation,  nous  pouvons  dire  qu’il 
y  a  des  tumeurs  mammaires  où  les  deux  formes  coexistent,  et  rappeler 
que  tout  à  l’heure,  parlant  de  l’épithéliome  cylindrique,  nous  avons 
mentionné  certaines  tumeurs  du  foie  dont  les  limites  ont  la  texture  de 
l’épithéliome,  tandis  qu’au  centre  on  trouve  les  caractères  du  carcinome. 

L’accroissement  du  carcinome  se  fait,  comme  celui  de  l’épithéliome, 
dans  la  tumeur  même  (intussusception)  et  aux  dépens  des  tissus  voisins 
(envahissement). 

Variétés.  —  Elles  sont  fournies  par  le  développement  plus  ou  moins 
prononcé  delà  trame  ou  des  vaisseaux  et  les  altérations  secondaires  dont 
les  cellules  et  la  trame  elle-même  peuvent  être  atteintes. 

1“  Carcinome  encéphaloïde  ou  médullaire.  —  Le  stroma  est  peu 
développé,  les  travées  minces  et  peu  résistantes,  les  alvéoles  de  grande 
dimension.  11  en  résulte  que  le  tissu  est  mou,  facile  à  déchirer,  fournit 
un  suc  abondant  à  la  coupe;  sa  couleur  est  blanche,  rosée  par  places, 
grisâtre.  Dans  les  degrés  extrêmes,  le  carcinome  est  dit  pultacé.  Ces 
tumeurs  s’accroissent  avec  rapidité,  s’ulcèrent  facilement,  sont  souvent 
le  siège  d’hémorrhagies  interstitielles  ou  externes. 

2“  Carcinome  fibreux  ou  squirrhe.  —  Ici  les  travées  sont  très- 
épaisses,  très-denses,  et  les  alvéoles  petits.  Dans  beaucoup  de  ces  cavités 
il  arrive  souvent  que  les  cellules  cancéreuses  ont  subi  la  dégénérescence 
graisseuse,  se  sont  détruites  ;  mais  à  la  périphérie  de  la  tumeur  on  trouve 
toujours  des  alvéoles  avec  cellules  ayant  conservé  leur  apparence  habi¬ 
tuelle.  Assez  souvent  ces  tumeurs  diminuent  progressivement  de  volume; 
parfois  même  elle  amènent  une  réduction  considérable  dans  les  dimen¬ 
sions  de  l’organe  envahi  (squirrhe  atrophique  du  sein). 

3°  Carcinome  hématode  ou  érectile.  —  Cornil  et  Ranvier  ont  quelque¬ 
fois  trouvé,  dans  des  carcinomes  généralement  très-mous,  des  vaisseaux 
sanguins  nombreux  et  développés  présentant  des  dilatations  moniliformes 
ou  de  très-petits  anévrysmes  visibles  à  l’œil  nu  comme  des  points  rouges. 
En  outre,  les  vaisseaux  proéminent  dans  l’intérieur  des  alvéoles  en 
bourgeonnant  sur  leurs  parois.  11  résulte  de  ces  dispositions  variées  une 
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faiblesse  des  tuniques  vasculaires  qui  les  dispose  aux  hémorrhagies,  et 
des  épanchements  sanguins  se  produisent  souvent  dans  les  tumeurs  ainsi 
modifiées.  Quand  une  ulcération  existe,  il  peut  se  faire  à  l’extérieur  des 
hémorrhagies  abondantes  et  rebelles. 

4°  Carcinome  ostéoïde.  —  H  y  a  longtemps  déjà,  j’ai  décrit  et  publié 
dans  les  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie,  sous  le  nom  de  Cancer 
ostéoïde,  une  variété  de  carcinome  probablement  fort  rare,  car  non-seu- 
ement  je  n’en  ai  rencontré  aucun  autre  exemple,  mais  je  ne  l’ai  pas  vue 
mentionnée  récemment.  Sans  doute  on  doit  y  rattacher  certaines  obser¬ 
vations  anciennes  de  tumeurs  du  sein  offrant  une  consistance  osseuse  et 
s’étant  comportées  comme  des  tumeurs  malignes. 

Dans  la  tumeur  dont  j’ai  recueilli  l’observation,  oh  trouvait  des  élé¬ 
ments  cellulaires  semblables  à  ceux  de  tout  carcinome,  sans  incrustation 
calcaire.  Ces  éléments  étaient  également  contenus  dans  des  alvéoles. 
Mais  la  trame,  en  partie  fibreuse  comme  dans  le  carcinome  ordinaire, 
avait  en  bien  des  points  la  structure  du  cartilage.  Au  centre  était  un 
noyau  de  fibro-cartilage  type  ;  les  autres  points  cartilagineux  avaient  une 
substance  fondamentale  amorphe.  Et  cette  trame  offrait  en  outre,  dans 
une  grande  étendue,  une  incrustation  calcaire,  qui  n’était  point  de  l’os 
véritable,  car  on  n’y  trouvait  pas  d’ostéoplastes,  et  que  pour  ce  motif  j’ai 
appelée  ostéoïde. 

Cette  transformation  calcaire  formait  des  amas  sous  forme  de  gros 
noyaux  ovoïdes  ou  de  lames  épaisses  ayant  au  premier  abord  l’aspect  du 
tissu  osseux.  A  l’examen  microscopique,  on  trouvait  cette  substance  ossi- 
forme  creusée  d’alvéoles,  tout  comme  la  trame  fibreuse  d’un  carcinome 
ordinaire  ;  et  l’imprégnation  calcaire,  effectuée  sous  forme  de  très-petits 
granules  déposés  dans  la  trame,  me  semblait  envahir  les  points  du  stroma 
qui  étaient  passés  à  l’état  de  tissu  cartilagineux.  La  malade  qui  a  fait 
l’objet  de  cette  observation  a  succombé  huit  mois  après,  avec  une  récidive 
locale  et"  ganglionnaire  ;  les  tumeurs  secondaires,  volumineuses,  avaient 
une  dureté  pierreuse. 

Il  s’agissait  donc  ici  d’un  carcinome  à  trame  ostéoïde  ou  calcifiée.  Il 
ne  nous  répugne  point  d’admettre  la  possibilité  d’une  ossification  vraie  : 
ce  que  nous  savons  des  mutations  qui  peuvent  se  produire  dans  les  tissus 
de  substance  conjonctive  nous  explique  parfaitement  le  passage  du  tissu 
fibreux  de  la  trame  à  l’état  de  tissu  cartilagineux  ;  le  tissu  osseux  vrai 
pourrait  également  se  montrer  sans  qu’il  y  eût  lieu  d’en  être  surpris. 

5°  Carcinome  colloïde. — Dans  cette  variété,  la  transformation  colloïde 
atteint  particulièrement  les  cellules  du  carcinome,  mais  elle  peut  s’éten¬ 
dre  aussi  au  stroma. 

Quand  les  cellules  sont  seules  altérées,  on  retrouve  les  alvéoles  comme 
dans  le  carcinome  ordinaire  ;  mais  les  cellules  qui  les  remplissent  sont 
chargées  de  gouttelettes  de  mucine  qui  augmentent  progressivement  : 
une  partie  des  cellules  est  détruite  ;  celles  qui  persistent  acquièrent  de 
grandes  dimensions  et  prennent  la  forme  sphérique.  Presque  toujours 
elles  contiennent  aussi  un  certain  nombre  de  granulations  graisseuses. 
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lymphatiques  envahit  les  ganglions  eux-mêmes  {Voy.  t.  XXI,  p.  84  et  85). 

Les  lymphangiomes  sont  décrits  sous  la  forme  de  tumeurs  pâles, 
légèrement  bosselées,  dépressibles,  composées  d’un  lacis  de  vaisseaux 
lymphatiques  à  parois  épaisses,  et  offrant  l’apparence  d’un  tissu  caver¬ 
neux.  On  peut  donc  comparer  assez  bien  la  texture  de  ces  tumeurs  à  celle 
des  angiomes  caverneux.  Quelquefois  il  se  fait  de  temps  à  autre,  à  la 
surface  des  lymphangiomes,  de  petites  déchirures  spontanées  à  la  faveur 
desquelles  s’écoule  un  liquide  clair  qui  n’est  autre  chose  que  de  la  lymphe. 
J’ai  vu  une  adéno-lymphocèle  des  deux  aines  qui  était  le  siège  d'un 
écoulement  de  cette  nature  se  reproduisant  à  des  intervalles  variables. 

B.  Lymphadénomes.  —  Les  lymphadénonies  sont  des  tumeurs  con¬ 
stituées  par  le  tissu  adénoïde  de  His  ou  tissu  conjonctif  réticulé.  A  l’état 
normal  ils  ont  leurs  analogues  dans  les  ganglions  lymphatiques  dont  ils 
rappellent  assez  exactement  la  texture.  Examinés  à  l’œil  nu,  ils  se 
montrent  composés  d’un  tissu  mou,  friable,  fournissant  un  suc  laiteux 
analogue  au  suc  du  carcinome. 

Ces  tumeurs,  appelées  lymphomes  par  quelques  auteurs,  ont  été  déjà 
décrites  autre  part  (Voy.  Lymphatique,  t.  XXI,  p.  88,  et  Leücocythéjue, 
t.  XX,  p .  400)  :  nous  en  dirons  donc  ici  peu  de  chose.  Cependant  il  est 
nécessaire  de  faire  remarquer  combien  les  productions  offrant  une  struc¬ 
ture  identique  ou  tout  au  moins  fort  comparable  sont  parfois  susceptibles 
d’offrir  des  propriétés  distinctes.  S’il  est  une  espèce  de  tumeurs  qui 
puisse  montrer  ce  qu’une  classifi  cation  anatomique  pure  offre  d’insuffi¬ 
sant  pour  caractériser  la  marche  et  les  manifestations  d’un  néoplasme, 
c’est  le  groupe  des  lymphadénomes. 

Si  en  effet  on  examine  sans  parti-pris  les  symptômes  cliniques  et 
même  les  lésions  que  les  lymphadénomes  peuvent  présenter,  on  y  recon¬ 
naît  deux  groupes  distincts,  dont  l’un  peut  même  se  subdiviser  en  deux 
groupes  secondaires. 

1“  Certains  lymphadénomes  se  rapprochent  beaucoup,  par  leur  texture, 
du  ganglion  lymphatique  normal  :  leur  tissu  forme  un  réseau  à  mailles 
étroites,  serrées,  dans  lequel  se  trouvent  des  cellules  de  petit  volume, 
rappelant  par  leurs  caractères  les  cellules  du  chyle  ou  de  la  lymphe.  Les 
tumeurs  qui  constituent  cette  espèce  se  développent  primitivement  dans 
les  organes  où  existe  à  l’état  normal  le  tissu  réticulé,  mais  tout  particu¬ 
lièrement  dans  les  glandes  lymphatiques.  Dans  beaucoup  de  cas  même, 
à  une  époque  avancée  de  la  maladie,  toutes  ou  presque  toutes  les  glandes 
lymphatiques  de  l’économie  sont  plus  ou  moins  augmentées  de  volume. 
Cette  variété  mérite  le  nom  de  Lymphadénomes  proprement  dits  ou 
Lymphadénomes  vrais.  Il  faut  remarquer  que  ces  tumeurs,  si  nom¬ 
breuses,  parfois  assez  grosses  pour  égaler  ou  dépasser  le  volume  du 
poing,  n’ont  cependant  pas  un  accroissement  indéfini  ;  et  surtout,  fait 
capital,  la  peau  qui  les  recouvre  reste  intacte,  conserve  sa  coloration 
normale,  sa  mobilité,  n’a  aucune  tendance  à  s’ulcérer.  Par  ces  derniers 
caractères,  les  lymphadénomes  vrais  se  différencient  d’une  manière  ab¬ 
solue  des  tumeurs  malignes  collectivement  désignées  sous  le  nom  de 
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cancers.  Nous  devons  faire  observer  en  passant  que  ce  groupe  peut  être 
divisé  en  deux  secondaires  :  dans  l’un,  la  proportion  relative  des  globules 
blancs  et  des  globules  rouges  du  sang  n’est  pas  profondément  modifiée 
et  la  maladie  porte  le  nom  de  Lymphadénome  ou  Lymphome  anémique 
{Adénie  de  Trousseau)  ;  dans  l’autre  groupe,  le  sang  renferme  une  très- 
forte  proportion  de  globules  blancs,  d’où  le  nom  de  Lymphadénomes 
ou  Lymphomes  leucémiques  donné  aux  tumeurs  et  la  désignation  de  la 
maladie  par  les  termes  de  leucémie  ou  leucocythémie. 

2“  D’autres  lymphadénomes,  auxquels  nous  donnons  le  nom  àe  tumeurs 
lymphadénoïdes  et  qui  correspondent  aux  sarcomes  lymphadénoïdes  de 
Rindfleisch,  possèdent  une  structure  un  peu  différente  et  surtout  des 
propriétés  particulières  ;  ils  méritent  de  ne  pas  être  confondus  avec  les 
précédents.  Ce  sont  des  tumeurs  dont  le  tissu  offre  également  le 
réticulum  caractéristique,  mais  où  les  mailles  du  réseau  sont  géné¬ 
ralement  plus  larges  ;  de  même  les  cellules  incluses  sont  d’un  volume 
plus  considérable  que  dans  les  lymphadénomes  vrais.  Ces  tumeurs  nais¬ 
sent  en  dehors  des  glandes  lymphatiques,  qui  peuvent  rester  intactes  ou 
n’être  affectées  qu’en  petit  nombre.  Les  tumeurs  lymphadénoïdes  peuvent, 
contrairement  aux  lymphadénomes  vrais,  avoir  un  accroissement  indé¬ 
fini.  Elles  sont  susceptibles  de  rétrocéder  et  de  disparaître,  ne  laissant  à 
leur  place  qu’une  décoloration  de  la  peau  avec  apparence  de  cicatrice 
légère.  Ce  sont  elles  qui  constituent  la  lésion  de  la  maladie  connue  sous 
le  nom  de  mycosis  fongoïde.  Après  avoir  disparu,  elles  se  montrent  de 
nouveau  en  un  point  quelconque,  quelquefois  après  plusieurs  mois,  une 
année  d’intervalle,  procédant  ainsi  par  poussées  successives,  jusqu’à  ce 
qu’une  tumeur,  plus  volumineuse  que  les  autres,  s’ulcère  largement  et 
entraîne  la  mort  dans  la  cachexie,  comme  le  font  toutes  les  tumeurs  ré¬ 
putées  cancéreuses.  Il  y  a  quelques 
années,  j’ai  publié  dans  les  Bulletins 
de  la  Société  de  Chirurgie  deux 
observations  paraissant  se  rattacher 
à  cette  forme  de  néoplasme.  Dans 
l’une  d’elles,  la  structure  lymphadé- 
noïde  a  été  parfaitement  constatée  ; 
dans  l’autre,  la  texture  intime  n’ayant 
pas  été  cherchée,  on  pourrait  à  la 
rigueur  conserver  quelques  doutes  : 
cependant  les  symptômes  remar¬ 
quables  observés  rendent  très-pro¬ 
bable  l’analogie  de  nature.  Dans  les 
tumeurs,  étudiées  avec  beaucoup  de  soin  et  dont  la  figure  52  donne 
une  idée  très-nette,  on  trouvait  des  cellules  offrant  depuis  10  p. 
jusqu’à  15,20  et  même  40  p,.  C’est  dans  les  petites  tumeurs  qu’elles 

*  a, a,  réticulum  Gu  circonscrivant  de  petits  alvéoles  dont  les  uns  renferment  encore  leur 
cellule,  tandis  que  les  autres  sont  vides,  les  cellules  en  ayant  été  chassées  par  le  pinceau  i 
b,  cellules  isolées. 


Fig.  52.  —  Tumeur  lymphadénoïde  *. 
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atteignaient  les  plus  grandes  dimensions.  Ces  cellules  étaient  conte¬ 
nues  dans  un  réticulum  fibrillaire  dont  chaque  maille  ne  renfermait 
qu’une  seule  cellule  ;  et  comme  ces  aréoles  enserraient  de  près  les  cel¬ 
lules  incluses,  elles  variaient  depuis  10  jusqu’à  47  p.  de  diamètre.  Avec  le 
pinceau,  les  cellules  pouvaient  être  facilement  délogées  de  leurs  mailles 
que  l’on  voyait  alors  avec  une  grande  netteté.  Les  deux  malades  observés 
par  moi,  après  avoir  offert  des  tumeurs  qui  avaient  spontanément  dis¬ 
paru  par  résolution,  ont  été  atteints  d’une  autre  tumeur  dont  l’accrois¬ 
sement  extrême,  l’ulcération,  ont  amené  la  cachexie  et  entraîné  la  mort. 

Au  début,  le  diagnostic  de  ces  tumeurs  n’est  pas  facile  ;  mais,  si  après 
un  temps  variable  ces  productions  ont  disparu  spontanément,  sans  ulcé¬ 
ration,  pour  reparaître  ensuite  dans  un  autre  point  de  la  même  région  ou 
dans  une  région  éloignée,  en  laissant  à  leur  suite  une  cicatrice  légère  et 
gaufrée,  il  n’y  a  guère  de  doute  à  conserver  sur  la  nature  de  la  maladie. 
Quand  une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse,  ulcérée,  ayant  l’appa¬ 
rence  du  carcinome,  a  été  précédée  d’autres  tumeurs  ayant  rétrocédé 
spontanément,  on  doit  encore  croire  à  une  néoplasie  lymphadénoïde.  Dans 
ce  dernier  cas,  d’autres  noyaux  distincts  peuvent  coexister  en  des  régions 
variées  ;  et  souvent  le  début  de  la  maladie  est  fort  ancien  :  l’un  des  sujets 
observés  par  moi  avait  éprouvé  depuis  15  ans  de  nombreuses  poussées  de 
ces  productions. 

Les  tumeurs  lymphadénoïdes  ne  sauraient  être  confondues  avec  les  lym- 
phadénomes  proprement  dits,  qu’ils  appartiennent  à  l’adénie  ou  à  la  leu- 
cocythémie,  puisque  dans  ces  dernières,  comme  il  a  été  dit  plus  haut, 
les  tumeurs  occupent  constamment  les  glandes  lymphatiques,  ne  prennent 
jamais  un  développement  indéfini  et  ne  s’ulcèrent  jamais.  Ces  signes 
différentiels,  empruntés  à  la  clinique,  nous  paraissent  avoir  une  impor¬ 
tance  incontestable  et  justifier  la  distinction  que  nous  cherchons  à 
établir. 

En  présence  d’une  tumeur  de  cette  nature,  l’ablation  précoce  du  tissu 
morbide  serait  probablement  avantageuse;  on  ne  peut  cependant  rien 
affirmer  :  il  n’y  a  point  d’observations  qui  permettent  de  se  former  une 
opinion  à  ce  sujet. 

5®  Groupe  :  Tumeurs  formées  de  tissu  musculaire.  —  On  appelle  myomes 
les  tumeurs  constituées  par  le  tissu  musculaire  ;  et  comme  on  y  peut 
trouver  soit  des  fibres  musculaires  striées,  soit  des  fibres  lisses,  on  dis¬ 
tingue  deux  genres  de  tumeurs  appartenant  à  ce  groupe  :  1°  les  myomes 
à  fibres  striées  ou  rabdomyomes  ;  2“  les  myomes  à  fibres  lisses  ou  léio¬ 
myomes.  Ces  tumeurs  ayant  été  décrites  autre  part  {voy.  Muscles),  nous 
allons  nous  borner  à  quelques  indications. 

1°  Myomes  à  fibres  striées.  —  Ces  tumeurs  sont  presque  toujours, 
peut-être  même  constamment,  d’origine  congénitale.  Chose  remarquable, 
c’est  le  plus  souvent  le  testicule  qui  en  a  offert  des  exemples  :  tel  était  le 
siège  des  tumeurs  observées  par  Rokitansky,  Biliroth,  Talavera  et  A- 
Malherbe.  Dans  ce  dernier  fait,  il  s’agissait  d’une  tumeur  du  testicule 
enlevée  par  Chenantais  à  un  enfant  de  neuf  mois  et  demi.  Cette  tumeur. 
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grosse  comme  une  petite  pomme,  de  consistance  gélatineuse,  était  criblée 
de  kystes  de  volume  variable  remplis  d’un  liquide  citrin  ou  d’une  ma¬ 
tière  colloïde.  Ces  kystes,  à  épithélium  polymorphe,  étaient  situés  au 
milieu  d’un  tissu  fibreux,  myxo-sarcomateux  ou  muqueux  ;  quelques-uns 
étaient  tapissés  d’un  épithélium  à  cellules  plates  chargées  d’un  pigment 
semblable  à  celui  de  la  choroïde.  Entre  les  kystes,  on  trouvait  des  fibres 
musculaires  striées,  du  tissu  adipeux  et  des  follicules  pileux.  Nous  don¬ 
nons  ce  résumé  succinct  à  cause  de  la  rareté  des  faits  de  cette  nature. 

A  côté  des  myomes  à  fibres  striées,  je  dois  rapporter  l’exemple  d’une 
lésion  développée  à  la  langue  et  formant  tumeur,  constituée  par  une  dégé¬ 
nérescence  granulo-protéique  des  fibres  musculaires.  Il  est  vrai  que, 
cette  altération  ayant  pour  effet  de  détruire  les  fibres  rnusculaires,  on 
pourrait  lui  contester  la  place  que  nous  lui  donnons  à  côté  des  myomes  ; 
nous  avons  été  conduit  à  en  parler  ici  à  cause  de  la  difficulté  de  la  placer 
autre  part.  D’un  autre  côté,  on  pourrait  objecter  que  cette  lésion  ne  doit 
pas  figurer  au  rang  des  tumeurs,  puisqu’elle  ne  s’accompagne  pas  de  néo¬ 
plasie,  à  proprement  parler  ;  à  cela  je  répondrai  que  dans  la  plupart  des 
kystes  rangés  dans  la  classe  des  tumeurs  il  n’y  a  point  non  plus  néo¬ 
plasie  véritable.  Et  au  point  de  vue  de  la  pratique  chirurgicale,  cette 
altération  valait  la  peine  d’être  mentionnée.  Il  s’agissait  d’une  jeune  fille 
de  19  ans,  chez  laquelle  s’était  développée,  depuis  deux  ans,  une  petite 
tumeur  occupant  la  face  dorsale  de  la  langue,  au  voisinage  de  son  bord 
gauche,  au  tiers  postérieur  de  cet  organe.  Cette  tumeur,  ayant  un  dia¬ 
mètre  d’un  centimètre  environ,  faisait  à  la  surface  une  saillie  presque 
hémisphérique  ;  elle  n’était  point  ulcérée.  Sa  couleur  jaunâtre  tranchait 
sur  celle  des  parties  voisines  et  sa  consistance  très-ferme  rappelait  la 
dureté  du  fibrome.  Point  de  douleur  propi’ement  dite,  mais  de  la  gêne 
pendant  les  repas.  La  malade,  d’une  très-bonne  constitution,  n’avaitaucun 
antécédent  scrofuleux  ni  syphilitique  ;  néanmoins  un  traitement  antisy- 


Fig.  53.  ~  Dégénérescence  granuleuse  des  fibres  musculaires  de  la  langue  «. 


*  A,  vue  d’un  faisceau  en  partie  dégénéré  :  a, a,  fibres  musculaires  normales  ;  b, b,  fibres  musculaires 
transparentes  dont  la  striation  a  disparu;  e,c,  fibres  totalement  dégénérées.  —  B,  portion  dégénérée, 
vue  à  un  plus  fort  grossissement  ;  te,  un  faisceau  connectif  ondulé  ;  d,d,  masse  dégénérée;  n,  noyaux 
du  sarcolemme  qui  ont  résisté  à  la  destruction  (d’après  Alb.  Malherbe). 
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philitique  fut  institué,  mais  il  n’eut  aucun  succès.  Une  excision  dépassant 
largement  les  parties  altérées  fut  suivie  d’une  guérison  qui  ne  s’est  pas 
démentie.  L’examen  histologique,  fait  avec  beaucoup  de  soin  par  A.  Mal¬ 
herbe,  démontre  qu’il  s’agit  d’une  transformation  granulo -protéique 
accompagnée  de  gonflement  de  la  fibre  musculaire  (fig.  53),  transfor¬ 
mation  qui  paraît  s’opérer  sans  que  la  nature  chimique  de  la  fibre  soit 
changée.  «  Sur  les  coupes  comprenant  le  milieu  de  la  tumeur,  on  voit  à 
la  superficie  une  hypertrophie  papillaire  assez  considérable  ;  en  un  point 
même,  on  rencontre  un  globe  épidermique,  mais,  d’après  l’examen  du 
reste  des  coupes,  ce  développement  épithélial  paraît  limité  à  la  surface  de 
la  tumeur.  11  est  impossible  de  dire  si  la  dégénérescence  musculaire  est  la 
cause  ou  la  conséquence  de  cette  hypertrophie  de  l’épithélium.  Au-dessous 
de  la  couche  épithéliale  on  trouve  que  presque  tous  les  faisceaux  muscu¬ 
laires  sont  dégénérés  et  qu’au-dessus  d’eux  le  derme  de  la  muqueuse  est 
épaissi.  A  mesure  qu’on  s’éloigne  de  la  partie  centrale  de  la  production, 
on  trouve  que  les  faisceaux  musculaires  malades  deviennent  de  plus  en 
plus  clairsemés  et,  dans  ces  faisceaux,  un  nombre  de  fibres  de  plus  en 
plus  considérable  ont  échappé  à  l’altération.  En  examinant  attentivement 
les  fibres  musculaires  lésées,  on  voit  que  leur  diamètre  est  augmenté, 
qu’elles  sont  inégales,  variqueuses,  et  que  leur  striation  a  complètement 
disparu.  Le  sarcolemme  doit  être  respecté,  car  les  fibres  ont  gardé  une 
limitation  exacte  qui  se  voit  bien  surtout  sur  les  coupes  transversales. 
Les  noyaux  situés  sous  le  sarcolemme  sont  très-apparents  et  paraissent 
quelque  peu  augmentés  en  nombre.  La  substance  striée  est  transformée 
en  protoplasma  très-granuleux  qui  s’éclaircit  un  peu  par  l’acide  acétique, 
devient  un  peu  plus  foncé,  mais  non  complètement  noir,  par  l’acide 
osmique.  11  n’y  a  donc  pas  là  une  dégénérescence  graisseuse,  mais  seu¬ 
lement  une  dégénérescence  granuleuse  protéique  (Malherbe). 

Ce  fait,  unique  jusqu’à  présent,  avait  une  physionomie  clinique  très- 
particulière  :  la  consistance  et  la  couleur  du  tissu  pouvaient  faire  songer 
à  un  petit  fibrome  superficiel  plus  qu’à  aucune  autre  tumeur. 

Myomes  à  fibres  lisses .  —  Déjà  indiqués  autre  part  {Voy.  Muscles, 
t.'XXin,  p.  373)  et  fréquents  surtout  dans  l’utérus  où  ils  constituent  des 
tumeurs  volumineuses  i^oy.  Utérus),  les  myomes  à  fibres  lisses  seront 
examinés  ici  à  un  seul  point  de  vue  encore  mal  connu  :  d’après  A.  Mal¬ 
herbe,  les  petites  tumeurs  décrites  sous  le  nom  de  tubercules  sous-cutanés 
douloureux  seraient  de  véritables  petits  myomes  à  fibres  lisses.  Leur 
siège  est  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  on  les  trouve  de  préférence 
autour  des  malléoles  ou  du  genou,  au  poignet,  au  coude,  etc.,  c’est-à-dire 
dans  les  points  les  plus  exposés  aux  chocs  et  aux  pressions.  A.  Malherbe, 
ayant  pu  étudier  cinq  de  ces  petites  productions,  les  a  trouvées  constam¬ 
ment  composées  de  fibres  lisses  enchevêtrées  de  façon  variable  (fig.  54). 
L’examen  histologique  permet  en  effet  de  constater  une  substance  fonda¬ 
mentale  conjonctive,  se  colorant  en  rose  par  le  picro-carmin,  au  milieu 
de  laquelle  se  trouvent  des  tractus  jaunâtres,  tantôt  disposés  parallèlement 
au  plan  de  la  préparation,  tantôt  coupés  en  travers.  En  éclaircissant  la 


59-4  TUMEURS.  —  t.  constitdées  par  du  tissu  nerveux,  t.  complexes. 
préparation  par  l’acide  acétique,  on  reconnaît  que  les  tractus  jaunâtres 
sont  manifestement  des  fibres  musculaires  lisses,  très-nettes  et  bien  déve¬ 
loppées.  Sans  doute  les  douleurs  vives  dont  ces  petites  tumeurs  sont  le 
siège  doivent  être  attribuées  à  la  présence  de  quelques  éléments  nerveux, 
mais  la  masse  de  la  tumeur  paraît  être  de  nature  musculaire. 


A. MALHERBE. UEL. 


Fie.  54.  —  Myome  à  fibres  lisses  (tubercule  sous-cutané  douloureux)  i. 

6®  Groupe  :  Tumeurs  constituées  par  du  tissu  nerveux.  —  On  en  dis¬ 
tingue  deux  groupes  :  A,  les  tumeurs  composées  de  cellules  nerveuses 
ou  névromes  médullaires  ;  B,  les  tumeurs  constituées  par  des  fibres 
nerveuses  ou  névromes  fasciculés.  A  côté  de  cela,  il  faut  mentionner  les 
tumeurs  de  nature  diverse  développées  sur  les  cordons  nerveux  et  qu’au 
point  de  vue  de  la  pratique  chirurgicale  il  est  bien  difficile  de  ne  pas 
comprendre  dans  la  description  collective  des  névromes.  Nous  partageons 
complètement  en  cela  l’opinion  de  Georges  Poinsot  et  nous  renvoyons  à 
son  article  (t.  XXIII,  p.  672). 

7®  Groupe  :  Tumeurs  complexes.  —  Nous  rangeons  ici  certaines  tumeurs 
qu’il  serait  arbitraire  de  classer  dans  l’un  des  groupes  particuliers  précé¬ 
demment  décrits,  soit  à  cause  de  leur  texture,  soit  même  à  cause  de  la 
façon  dont  elles  se  comportent  cliniquement.  Parmi  elles,  on  peut  dis¬ 
tinguer  deux  groupes  secondaires  : 

Les  tumeurs  sont  complexes  :  A.  par  addition  d’éléments  pigmentaires 
(Mélanomes)  ;  B,  par  combinaison  de  deux  ou  plusieurs  tissus, 

A.  Dans  l’article  Mélanose,  nous  avons  déjà  fait  observer  que  la  pré¬ 
sence  du  pigment  semblait  donner  à  la  tumeur  des  propriétés  particulières 
inhérentes  à  la  pigmentation,  quelle  que  fût  la  texture  du  tissu  servant 
de  substratum  {Voy.  t.  XXII,  p.  43). 

B.  Deux  ou  plusieurs  tissus  peuvent  se  trouver  dans  une  tumeur. 
Lorsque  l’un  d’eux  prédomine  d’une  façon  évidente,  le  classement  ne 

*  A,  fibres  musculaires  dissociées,  traitées  par  un  mélange  dilué  des  acides  azotique  et  ehlorhydrique. 
—  B,  coupe  de  la  tumeur  en  travers  des  fibres  musculaires.  —  C,  coupe  de  la  tumeur  dans  la  longueur 
des  fibres  musculaires  (d'après  Harel). 
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fait  aucun  doute.  Ainsi,  dans  le  cours  de  cet  article,  nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  de  mentionner  la  présence,  dans  une  tumeur,  de  deux  tissus  dis¬ 
tincts,  et  il  a  été  question  de  sarcome  ossifiant,  de  fibrome  myxomateux 
ou  lipomateux,  etc —  Tout  cela  ne  souffre  aucune  difficùlté.  Mais  il  est 
des  cas  où  la  proportion  des  tissus  constituants  est  telle,  qu’il  devient  fort 
difficile  de  classer  la  tumeur. 

Dans  cette  catégorie  peuvent,  par  exemple,  se  placer  les  tumeurs  com¬ 
plexes  de  la  parotide  où  l’on  rencontre  du  fibrome  et  de  l’adénome  ;  ou 
du  sarcome,  du  myxome,  du  chondrome;  et  parfois  même  tout  cela  réuni 
dans  un  seul  néoplasme.  La  tumeur  paraît  débuter  par  le  tissu  conjonctif 
interposé  aux  culs-de-sac  glandulaires  ;  elle  évolue  lentement  d’abord 
sous  forme  de  fibrome,  de  chondrome  ou  de  myxome,  puis  tout  à  coup 
les  culs-de-sac  glandulaires  se  prennent  eux-mêmes  et  un  élément  nou¬ 
veau,  soit  simplement  hypertrophique,  soit  épithélial  ou  carcinomateux, 
s’ajoute  aux  tissus  déjà  existants.  La  trame  elle-même  peut  devenir  sarco¬ 
mateuse;  et  l’on  conçoit  la  complexité  possible  de  semblables  productions. 

J’ai  fait  l’ablation  d’un  maxillaire  supérieur  pour  une  grosse  tumeur, 
fort  ancienne,  qui  après  une  longue  période  de  calme  avait  pris  tout  à 
coup  un  développement  excessif.  A.  Malherbe  l’a  trouvée  composée  de 
fibrome  sarcomateux  avec  cavités  alvéolaires  n’ayant  pas  complètement 
l’aspect  de  celles  du  carcinome.  Les  cellules  contenues  dans  ces  alvéoles 
étaient  petites  et  n’avaient  pas  le  polymorphisme  ordinaire  dans  les  car¬ 
cinomes  riches  en  cellules. 

11  est  encore  un  organe  où  l’on  trouve  parfois  des  tumeurs  complexes 
singulières  :  c’est  le  testicule.  La  maladie  désignée  sous  le  nom  de  Tu¬ 
meur  kystique  est  décrite  t.  XXXV,  p.  328. 

Dans  une  observation  que  j’ai  adressée  en  1864  à  la  Société  de  chi¬ 
rurgie  avec  pièce  à  l’appui,  j’ai  mentionné  l’existence  des  lésions  du 
cancroïde.  Examinée  sur  une  coupe  médiane  antéro-postérieure,  la  tu¬ 
meur  montrait  un  tissu  blanc  grisâtre,  piqueté  de  rouge  presque  partout; 
elle  fournissait  un  peu  de  suc  visqueux  contenant  quelques  débris  fila¬ 
menteux  et  grumeleux.  On  y  pouvait  distinguer  :  1°  des  kystes  à  contenu 
séreux  ou  grumeleux,  constitués  par  une  paroi  fibreuse  revêtue,  dans 
presque  tous  les  kystes,  par  un  épithélium  pavimenteux  et  dans  quelques- 
uns  par  un  épithélium  cylindrique.  Dans  le  liquide  flottaient  des  cellules 
et  des  lamelles  épidermiques.  —  2°  De  petits  noyaux  cartilagineux  très- 
nombreux,  offrant  un  cartilage  à  substance  fondamentale  hyaline.  En 
certains  points,  les  cellules  cartilagineuses  étaient  ramifiées.  —  3“  Quel¬ 
ques  grains  perlés  (globes  épidermiques)  contenus  dans  de  petites  cavités 
arrondies.  —  4°  Une  substance  intermédiaire  ou  trame  de  nature  fibreuse, 
dans  laquelle  on  voyait  des  cellules  plasmatiques  passant  à  l’état  de  cel¬ 
lules  de  cartilage  entourées  d’une  capsule,  et  des  cellules  épithélialea 
infiltrées;  celles-ci,  dans  beaucoup  de  points,  avaient  tendance  à  se 
grouper  sous  forme  de  globes  épidermiques.  Dans  certaines  parties  de  la 
tumeur,  on  aurait  cru  avoir  affaire  à  quelque  cancroïde  externe  type,  à 
un  cancroïde  de  la  lèvre,  par  exemple. 


396 


TUMEURS.  -  T.  COMPLEXES. 


Comme  faits  analogues,  on  peut  citer  une  observation  ancienne  de 
Cruveilhier  dont  les  termes  succincts,  mais  précis,  ne  peuvent  laisser  de 
doute  sur  la  nature  de  la  tumeur;  une  description,  faite  par  Trélat,  d’une 
tumeur  enlevée  par  Nélaton;  une  indication  de  Ch.  Robin  sur  certaines 
tumeurs  du  testicule,  et  surtout,  plus  récemment  (1875),  la  description 
d’une  tumeur  étudiée  par  Malassez  {Voy.  t.  XXXV,  p.  330). 

8®  Groupe  :  Tumeurs  congénitales  ou  tératoïdes.  — Ces  tumeurs,  assez 
variables  quant  à  la  nature  des  tissus  constituants,  occupent  d’ordinaire 
des  régions  bien  déterminées.  On  pourrait  à  la  rigueur  y  faire  rentrer 
les  kystes  dermoïdes,  les  kystes  à  contenu  huileux  et  les  kystes  à  parois 
muqueuses  avec  épithélium  vibratile,  qui  sont  d’origine  congénitale  ; 
mais  tous  ces  kystes  sont  faciles  à  classer  à  côté  de  ceux  dont  le  dévelop¬ 
pement  est  postérieur  à  la  naissance,  et  l’on  doit  examiner  ici  seulement 
les  tumeurs  congénitales  d’une  structure  plus  compliquée. 

Ces  tumeurs,  que  l’on  observe  par  conséquent  chez  le  fœtus  ou  le 
nouveau-né,  occupent  le  plus  souvent  le  testicule  ou  le  périnée.  Pour  le 
testicule,  à  propos  des  myomes  à  fibres  striées,  nous  en  avons  signalé 
quelques  exemples.  Dans  le  même  organe,  on  trouve  aussi  quelquefois 
des  tumeurs  plus  complexes  pouvant  être  regardées  comme  de  véritables 
inclusions  fœtales  (Foÿ.  Testicule,  t.  XXXV,  p.  336). 

Au  périnée,  les  tumeurs  congénitales  ont  plus  d’importance,  et  ce¬ 
pendant  elles  n’ont  été  étudiées  avec  soin  que  dans  ces  dernières 
années. 

Elles  naissent  généralement  à  la  partie  antérieure  du  sacrum  et  du 
coccyx,  s’avancent  vers  le  périnée  où  elles  font  saillie  entre  l’anus  et  la 
pointe  du  coccyx,  et  prennent  un  développement  extérieur  plus  ou  moins 
considérable.  Dans  quelques  cas  exceptionnels,  on  peut  les  voir  à  la  face 
postérieure  du  sacrum.  Leur  forme  est  presque  toujours  ovoïde,  quelque¬ 
fois  hémisphérique.  Leur  volume  peut  être  tel,  qu’on  en  a  vu  descendre 
jusqu’aux  jarrets  et  même  aux  talons.  Dans  quelques  cas  exceptionnels, 
la  tumeur  périnéale  se  continue  avec  une  autre  tumeur  fœtale  incluse 
dans  l’abdomen. 

Si  l’on  a  égard  à  leur  texture,  on  peut  en  distinguer  deux  variétés  : 
1°  les  unes,  composées  des  tissus  les  plus  divers  et  à  un  degré  d’organi¬ 
sation  variable,  dans  lesquelles  ces  tissus  sont  accumulés  côte  à  côte 
sans  aucun  ordre  déterminé,  doivent  être  simplement  désignées  sous  le 
nom  de  tumeurs  congénitales  complexes;  2“  d’autres  au  contraire  con¬ 
tenant  des  portions  de  fœtus,  plus  ou  moins  nombreuses  et  étendues, 
mais  parfaitement  reconnaissables,  peuvent  être  regardées  comme  des 
inclusions  fœtales.  Nous  dirons  quelques  mots  de  ces  deux  variétés. 

1.  Les  tumeurs  congénitales  complexes  du  périnée  ne  sont  pas  très- 
communes.  Leur  volume  est  des  plus  variables  ;  quand  la  tumeur  est  très- 
volumineuse,  elle  peut  dévier  en  arrière  le  sacrum  et  le  coccyx  et  repous¬ 
ser  en  avant  l’anus  et  les  organes  génitaux.  Ces  tumeurs  se  rattachent 
ordinairement  par  un  pédicule  fibreux  au  coccyx  ou  au  sacrum  ;  parfois 
elles  se  prolongent  très-haut  dans  le  bassin  et  même  dans  la  cavité  du 
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-ventre,  au  point  de  pouvoir,  comme  dans  une  observation  de  Martin,  re¬ 
monter  jusqu’à  l’ombilic. 

Leur  structure  varie  beaucoup  :  depuis  le  simple  kyste  dermoïde  inséré 
à  la  pointe  du  coccyx  jusqu’aux  tumeurs  les  plus  complexes,  on  peut 
trouver  tous  les  intermédiaires.  Le  plus  souvent  la  tumeur  renferme  tout 
à  la  fois  du  tissu  embryonnaire  et  des  tissus  de  toute  nature  complètement 
développés;  il  semble  qu’une  masse  de  tissu  embryonnaire,  née  chez  le 
fœtus  au  voisinage  de  la  face  antérieure  du  sacrum,  subisse  une  évolution 
analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  le  corps  d’un  fœtus  normal,  avec 
cette  différence  toutefois  que,  dans  la  tumeur,  aucun  ordre  ne  préside  à 
l’agencement  et  aux  rapports  des  tissus.  Ainsi,  comme  l’ont  observé 
Cornil  et  Ranvier,  on  trouve  disséminés  çà  et  là  dans  la  tumeur  ;  1“  des 
fibres  musculaires  striées  en  voie  de  développement  ;  2"  du  cartilage  em¬ 
bryonnaire  ou  bien  développé,  revêtu  d’un  périchondre  ;  5“  du  tissu  osseux 
en  voie  de  développement  recouvert  d’un  périoste  ;  4°  des  kystes  possédant 
une  membrane  bien  nette  et  un  revêtement  interne  composé  d’épithélium 
pavimenteux  ou  de  cellules  cylindriques  à  cils  vibratiles;  5“  de  longues 
traînées  remplies  d’épithélium  cylindrique  ou  des  lobules  formés  d’épi¬ 
thélium  pavimenteux. 

Telle  est  généralement  la  composition  de  ces  tumeurs,  où  la  proportion 
relative  des  tissus  constitutifs  varie  beaucoup,  chacun  d’eux  pouvant  pré¬ 
dominer  dans  une  large  mesure.  En  définitive,  quelques-unes  de  ces  pro¬ 
ductions  ont  une  texture  assez  simple  ;  d’autres,  au  contraire,  contiennent 
des  éléments  nombreux,  ainsi  qu’il  vient  d’être  dit,  et  dans  quelques 
tumeurs  on  trouve  des  tissus  d’un  ordre  plus  élevé  encore,  rappelant,  par 
exemple,  le  tissu  des  nerfs  ou  de  l’encéphale  lui-même.  Ces  dernières 
conduisent  insensiblement  à  la  variété  suivante. 

II.  Les  inclusions  fœtales  sont  ainsi  dénommées  parce  que  l’on  y 
trouve  des  portions  de  fœtus  si  reconnaissables,  si  bien  développées,  que 
l’on  ne  peut  se  défendre  de  la  pensée  d’un  fœtus  inclus,  d’un  parasite 
greffé  sur  un  autre  sujet.  Et  cependant  l’inclusion  n’est  pas  un  fait  rigou¬ 
reusement  démontré.  Ici  l’on  trouve  généralement  comme  enveloppes  de 
la  tumeur:  1“  la  peau;  2“  une  membrane  fibreuse;  5“  une  membrane 
muqueuse,  lisse,  tapissée  d’un  épithélium  pavimenteux  qui  donne  attache 
au  fœtus  inclus  par  des  brides  fibro-celluleuses  vasculaires.  Ce  qui  fait 
songer  à  une  inclusion  fœtale,  c’est  la  présence  de  portions  plus  ou  moins 
considérables  de  membres,  soit  rudimentaires,  soit  bien  développés,  tels 
qu’un  bras,  une  main,  une  jambe.  Parfois  aussi  on  trouve  des  pièces 
osseuses  pouvant  être  regardées  comme  des  rudiments  de  crâne  ou  de 
colonne  vertébrale,  des  nerfs,  des  masses  rappelant  la  texture  du  cerveau 
ou  du  cervelet,  et  même  des  portions  plus  ou  moins  longues  d’intestin 
contenant  du  méconium. 

Il  est  probable  que  ces  deux  groupes  de  tumeurs,  dont  les  formes  les 
plus  extrêmes  diffèrent  tant,  reconnaissent  cependant  une  origine  com¬ 
mune,  car  les  deux  types  se  relient  l’un  à  l’autre  par  des  intermédiaires 
nombreux.  Or  comment  expliquer  le  développement  de  ces  tumeurs  et  le 


TUMEURS.  —  T.  CONGÉNITALES  OG  TÉEATOÏDES. 


siège  qu’elles  occupent?  La  découverte  de  la  glande  coccygienne  par 
Luschka  porta  cet  auteur  à  mettre  sur  le  compte  d’une  dégénérescence 
de  cette  glande  bon  nombre  des  tumeurs  périnéales,  et  cette  opinion  a 
été  défendue  par  Perrin-.  Le  faitest  cependant  loin  d’être  démontré,  et  l’on 
ne  comprend  pas  trop  comment  un  organe  d’aussi  peu  d’importance  et 
dont,  après  tout,  la  texture  est  assez  simple,  serait  susceptible  de  fournir 
des  tumeurs  aussi  complexes.  L’hypothèse  d’une  inclusion  fœtale,  à 
laquelle  on  songe  involontairement  en  présence  des  organes  trouvés  dans 
certaines  tumeurs,  n’est  pas  susceptible  d’une  démonstration  rigoureuse  ; 
elle  est  même  difficile  à  défendre  lorsqu’on  en  a  vue  certaines  tumeurs  où 
les  tendances  vers  un  plan  d’organisation  régulière  sont  à  peine  indiquées. 
Mais  alors  pourquoi  cette  déviation  du  type  normal  au  moment  où  l’em¬ 
bryon  se  développe  et  pourquoi  ces  formations  accidentelles  occupent- 
elles  de  préférence  certaines  régions  ou  certains  organes  ?  Ce  sont  des 
mystères  dont  jusqu’ici  la  science  n’a  pu  donner  l’explication. 

Les  caractères  cliniques  des  tumeurs  congénitales  du  périnée  ont  été 
fort  bien  indiqués  par  Duplay.  La  production  se  présente  avec  des  carac¬ 
tères  variables.  Dans  certains  cas  la  peau  conserve  sa  coloration  normale 
et  ses  propriétés.  Au  palper,  on  peut  avoir  une  sensation  de  mollesse 
ou  au  contraire  de  consistance  osseuse.  Certaines  tumeurs  se  laissent 
pédiculiser  facilement  ;  d’autres  semblent  s’enfoncer  profondément  dans 
le  bassin.  Ces  explorations  ne  paraissent  aucunement  douloureuses. 
Parfois,  quand  l’enfant  crie  ou  s’agite,  la  tension  des  tissus  augmente  : 
il  n’en  faut  pas  conclure  à  la  communication  avec  le  canal  rachidien. 

Chez  d’autres  sujets,  les  symptômes  sont  différents.  La  peau  qui  recouvre 
la  tumeur  est  quelquefois  rouge,  amincie,  transparente;  elle  peut  être 
ulcérée.  A  travers  l’ouverture,  par  où  s’écoule  un  liquide  citrin  ou  san¬ 
guinolent,  on  voit  parfois  sortir  des  membres  ou  des  portions  d’organes. 

La  marche  des  tumeurs  congénitales  complexes  du  périnée  est  très- 
variable.  Certains  fœtus  meurent  avant  la  naissance  ;  d’autres,  dans  les 
premières  semaines  qui  la  suivent,  par  suite  d’un  accroissement  rapide 
de  la  tumeur.  Il  en  est  qui  succombent  à  l’inflammation  et  à  la  suppura¬ 
tion.  Quelques-uns  enfin  peuvent  arriver  à  l’âge  adulte,  mais  ce  fait  est 
très-exceptionnel.  D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  l’enfant  porteur 
d’une  production  de  cette  nature  a  des  chances  de  vie  d’autant  plus  grandes 
que  sa  tumeur  présente  à  un  plus  haut  degré  les  caractères  de  ce  qu’on 
appelle  l’inclusion  fœtale.  Lorsqu’ en  effet  la  tumeur  congénitale  est  com¬ 
posée  d’un  amas  de  tissus  disposés  sans  aucun  ordre  déterminé,  elle 
contient  généralement  une  proportion  plus  ou  moins  grande  de  tissu 
embryonnaire  ;  et  celui-ci,  disposé  à  proliférer,  donne  à  la  production 
des  tendances,  sinon  à  l’envahissement  des  tissus  voisins,  du  moins  à  une 
expansion  dont  les  limites  ne  sauraient  être  fixées.  C’est  aux  tumeurs  de 
cette  catégorie  qu’on  a  parfois  donné  le  nom  de  sarcomes  ou  cysto- 
sarcomes  congénitaux.  Si  au  contraire  la  tumeur  renferme  des  organes 
bien  définis,  tels  que  des  membres,  du  tissu  nerveux,  des  portions  d’in¬ 
testin,  etc...,  ces  tissus,  arrivés  à  ce  que  l’on  peut  appeler  l’état  adulte. 


TUMEURS.  -  T.  CONGÉSITALES  Oü  tératoïdes.  599 

ont  des  tendances  stationnaires  permettant  au  sujet  de  vivre  malgré  la 
présence  de  son  parasite. 

Le  diagnostic  des  tumeurs  complexes  du  périnée  n’offre  pas  d’ordinaire 
de  sérieuses  difficultés.  Les  tumeurs  caudales  s’en  distinguent  à  l’aide 
de  plusieurs  caractères  :  de  forme  allongée,  elles  s’insèrent  à  la  pointe 
du  coccyx  qu’elles  semblent  continuer  et  présentent  une  consistance 
tantôt  analogue  à  celle  du  lipome,  tantôt  ferme  (lorsqu’elles  renferment  des 
pièces  osseuses).  Les  kystes  s’attachent  également  à  la  pointe  du  coccyx 
et  présentent  dans  toute  leur  étendue  une  fluctuation  nette.  Le  spina 
bifida  de  la  région  coccygienne  n’existe  probablement  pas  ;  celui  de  la 
région  sacrée,  fort  rare,  constitue  une  tumeur  née  à  la  face  postérieure 
du  sacrum,  tandis  que  les  tumeurs  complexes  du  périnée  prennent  leur 
origine  à  la  face  antérieure  de  cet  os.  De  plus,  dans  le  spina  bifida,  la 
tumeur  est  en  partie  réductible,  et  la  pression  exercée  sur  la  tumeur  pro¬ 
voque  chez  l’enfant  l’assoupissement,  la  douleur,  la  paralysie  ou  la  con¬ 
tracture,  le  soulèvement  des  fontanelles  ;  rien  de  semblable  ne  s’observe 
dans  le  cas  de  tumeurs  complexes. 

Il  faut  enfin  déterminer  les  limites  supérieures  de  la  tumeur  périnéale, 
reconnaître  son  point  d’implantation.  Le  plus  souvent,  le  toucher  rectal 
combiné  avec  le  palper  abdominal  permet  d’élucider  cette  question. 

Le  pronostic  varie  beaucoup,  comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  sui¬ 
vant  la  texture  de  la  tumeur.  Quand  celle-ci  renferme  du  tissu  embryon¬ 
naire,  son  accroissement  continu  compromet  sérieusement  l’existence. 
D’une  façon  générale,  on  note  que  les  enfants  qui  portent  des  tumeurs 
complexes  du  périnée  naissent  chétifs,  souvent  avant  terme  et  même 
mort-nés  :  sur  81  cas,  Molk  a  trouvé  29  mort-nés.  Pendant  l’accouche¬ 
ment,  la  tumeur  peut  être  une  cause  de  dystocie. 

Chez  les  enfants  nés  vivants,  sur  70  observations  qui  indiquent  exac¬ 
tement  la  date  de  la  naissance  et  de  la  mort,  Duplay  dit  qu’il  y  a  eu 
61  cas  de  mort.  Celle-ci  survient  généralement  peu  de  temps  après  la 
naissance. 

L’intervention  chirurgicale,  injustifiable  quand  on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  tumeurs  pénétrant  profondément  dans  l’abdomen,  doit  être  tentée 
toutes  les  fois  que  l’on  peut  avoir  l’espoir  d’atteindre  les  limites  supé¬ 
rieures  du  mal.  Si  donc  la  santé  générale  de  l’enfant  le  permet,  si  d’autre 
part  il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  communication  entre  la  tumeur  et  la 
cavité  rachidienne,  on  est  autorisé  à  agir.  Cette  conduite  est  d’autant 
plus  rationnelle  que  les  résultats  des  opérations  tentées  jusqu’à  ce  jour 
sont  assez  satisfaisants.  S’il  y  a  lieu  d’opérer,  le  chirurgien  doit  procéder 
avec  prudence,  surtout  lorsque  la  tumeur  pénètns  profondément  dans  le 
bassin,  afin  d’éviter  la  lésion  d’organes  importants.  Cependant  la  lésion 
du  péritoine  n’est  pas  fatalement  mortelle  :  cet  accident,  arrivé  à  Senft- 
leben  dans  le  cours  d’une  opération,  ne  mit  point  obstacle  à  la  guérison. 
Dans  les  cas  où  la  tumeur  pénètre  aussi  profondément,  Duplay  pense  que 
l’on  peut  se  borner  à  une  extirpation  incomplète. 
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Arrivé  au  terme  de  cette  étude  succincte  des  différents  groupes  de 
tumeurs,  il  nous  reste  à  présenter  quelques  considérations  destinées 
à  compléter  l’histoire  des  néoplasmes.  Ceux-ci,  envisagés  d’une  façon 
collective,  ne  sont  pas,  il  est  vrai,  tout  à  fait  comparables  et  ne  peuvent  se 
prêter  à  des  généralités  absolument  rigoureuses.  Mais  ce  ne  sont  pas  les 
analogies  seules  qui  doivent  occuper  le  clinicien;  les  dissemblances  elles- 
mêmes  sont  instructives  et,  à  côté  de  traits  communs  démontrés  par 
l’étude  clinique  de  certains  groupes,  il  n’est  pas  sans  intérêt  d’appeler 
l’attention  sur  les  oppositions  parfois  complètes  qui  les  séparent.  Ainsi, 
quand  on  envisage  les  tumeurs  au  point  de  vue  de  la  marche,  des  lei’mi- 
naisons  ;  lorsqu’on  recherche  leurs  tendances  aux  récidives  ;  que  l’on  étudie 
les  points  relatifs  au  diagnostic,  au  pronostic,  à  l’étiologie,  ou  que  l’on^déter- 
mine  le  traitement  à  appliquer,  on  rencontre  des  faits,  des  tendances,  des 
conditions  fort  variables  d’une  espèce  à  une  autre  et  presque  toujours  en 
corrélation  avec  la  texture  du  tissu.  On  se  trouve  de  la  sorte  cliniquement 
ramené  à  cette  distinction,  indiquée  au  début  de  cet  article  et  sur  laquelle 
nous  n’avons  pas  à  revenir,  entre  les  tumeurs  bénignes  et  malignes  ; 
mais  il  ne  faut  pas  non  plus  s’exagérer  l’importance  de  cette  distinction, 
car  on  trouve  des  espèces  intermédiaires  qui  servent  de  trait  d’union 
entre  les  extrêmes  et  dont  le  praticien  est  bien  obligé  de  tenir  compte. 
Tout  cela  ne  doit  être  indiqué  qu’à  grands  traits,  les  détails  propres  à 
chaque  espèce  de  tumeur  se  trouvant  dans  les  articles  consacrés  à  l’his¬ 
toire  de  chacune  d’elles. 

Marche  et  terminaison  des  tdmeürs.  —  A  l’évolution  des  tumeurs  s’at¬ 
tache  l’idée  de  chronicité,  et  cette  opinion  est  généralement  exacte.  Les 
néoplasmes  proprement  dits  sont,  en  effet,  considérés  comme  des  pro¬ 
ductions  dont  l’accroissement  s’accomplit  avec  lenteur  ;  c’est  même  là  un 
de  leurs  caractères  principaux,  l’un  de  ceux  qui  permettent  de  les  diffé¬ 
rencier  de  certaines  lésions  inflammatoires.  Toutefois  il  y  a  des  tumeurs 
à  marche  rapide,  aiguë  en  quelque  sorte  ;  d’autres  dont  l’évolution  offre 
des  tendances  intermédiaires  ;  et  ces  différences  constatées  dans  les  néo¬ 
plasies  diverses  sont  généralement  expliquées  par  leur  texture  intime. 
En  définitive,  la  rapidité  d’évolution  des  tumeurs  peut  offrir  trois 
modes  : 

1°  Le  plus  souvent  la  marche  est  chronique  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie.  Quand  la  tumeur  est  facilement  accessible,  lorsque,  par 
exemple,  elle  occupe  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  ou  bien  la  glande 
mammaire,  on  trouve  un  petit  noyau  dont  souvent  le  malade  s’est  aperçu 
tout  à  fait  par  hasard,  indolent,  pouvant  rester  stationnaire  pendant 
plusieurs  mois  et  même  plusieurs  années.  Dans  quelques  cas,  la  tumeur 
semble  même  conserver  indéfiniment  le  même  volume  (certains  myomes 
sous-cutanés  douloureux,  certains  épithéliomes  calcifiés)  ;  le  plus  souvent, 
on  constate  un  accroissement  progressif,  mais  lent.  Plus  tard,  l’augmen¬ 
tation  de  volume  devient  très-sensible  et,  d’uiie  façon  générale,  on  peut 
dire  que  l’accroissement  suit  une  marche  d’autant  plus  rapide  que  l’on 
s’éloigne  davantage  du  début  de  la  lésion.  Ce  mouvement  progressivement 
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accéléré  trouve  son  explication  dans  le  mode  de  développement  de  la 
tumeur  ;  les  éléments  du  tissu  morbide  se  multipliant  par  prolifération, 
plus  ils  sont  nombreux,  plus  le  néoplasme  doit  faire  de  rapides  progrès. 
Dans  les  formes  chroniques,  on  peut  donc  s’attendre  à  voir  le  mal 
prendre  à  la  longue  un  accroissement  dont  il  faudra  tenir  compte,  même 
dans  le  cas  de  tumeur  bénigne,  et  cette  notion  ne  sera  pas,  comme  nous 
le  dirons  plus  tard,  sans  influence  sur  la  détermination  du  chirurgien. 

2°  Dans  beaucoup  de  cas,  la  tumeur  est  restée  longtemps  stationnaire, 
ou  du  moins  son  accroissement  a  été  fort  modéré  et,  après  dix  ans, 
vingt  ans,  parfois  même  davantage,  tout  à  coup  elle  prend  un  dévelop¬ 
pement  extrême,  menaçant  en  quelques  mois  la  vie  du  malade.  Parfois 
cette  modification  dans  la  marche  est  toute  spontanée,  mais  souvent  elle 
succède  à  un  traumatisme:  des  froissements,  une  contusion,  peuvent  la 
produire;  c’est  quelquefois  même  une  opération,  à  la  suite  de  laquelle 
on  voit  le  tissu  morbide  repulluler  avec  une  activité  plus  grande  que  la 
tumeur  première,  surtout  quand  l’ablation  des  parties  malades  n’a  pu 
être  complète.  Si  l’on  peut  constater  ce  qui  s’est  passé  dans  l’intimité  du 
néoplasme,  tantôt  on  n’y  rencontre  pas  de  changement  notable,  le  tissu 
ayant  suivi  le  cours  de  son  évolution  naturelle,  mais  avec  une  rapidité 
plus  grande;  d’autres  fois,  au  contraire,  le  tissu  a  subi  une  transforma¬ 
tion  qui  lui  donne  des  qualités  proliférantes  beaucoup  plus  actives.  En 
parlant  de  la  dégénérescence  des  tumeurs,  nous  nous  occuperons  de  ce 
dernier  ordre  de  faits. 

3“  Enfin  il  y  a  des  tumeurs  qui,  dès  l’origine,  suivent  une  marche 
aiguë.  On  en  voit  des  exemples  surtout  pour  les  tumeurs  malignes, 
comme  les  carcinomes  et  les  sarcomes  encéphaloïdcs  :  j’ai  récemment 
opéré  une  femme  qui,  moins  de  trois  mois  auparavant,  s’était  découvert 
dans  le  sein  gauche  une  petite  tumeur  grosse  comme  une  noisette;  au 
moment  de  l’opération  le  néoplasme  était  plus  volumineux  que  les  deux 
poings.  Les  tumeurs  bénignes  elles-mêmes  sont,  par  exception,  suscep¬ 
tibles  de  suivre  une  marche  rapide.  J’ai  enlevé  un  lipome  de  l’aisselle, 
s’étendant  depuis  le  mamelon  jusqu’à  l’omoplate  et  qui,  ayant  débuté 
seulement  quatre  mois  auparavant,  avait  acquis  déjà  le  poids  de  1500 
grammes. 

Dans  le  cours  de  leur  évolution,  les  tumeurs  peuvent  éprouver  des 
modifications  de  tissu  dont  nous  avons  parlé  précédemment,  telles  que 
les  transformations  calcaire,  graisseuse,  etc...  Nous  n’avons  pas  à  nous 
en  occuper  en  ce  moment,  car  elles  sont  du  domaine  de  l’anatomie  pa¬ 
thologique.  Mais  il  est  d’autres  incidents  qui  surviennent  assez  souvent 
et  intéressent  le  clinicien  ;  ce  sont  l’ulcération  et  la  gangrène.  Dans  de 
rares  circonstances  enfin  les  tumeurs  peuvent  offrir  le  phénomène  de  la 
résorption  spontanée.  Ces  divers  points  doivent  être  mentionnés. 

L'ulcération  des  tumeurs,  étudiée  particulièrement  à  l’article  Cakcer, 
car  c’est  dans  le  carcinome  qu’on  l’observe  le  plus  souvent,  n’est  point 
cependant  spéciale  aux  tumeurs  de  cette  nature,  et  il  n’est  pour  ainsi 
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dire  aucune  néoplasie  qui,  dans  des  conditions  déterminées,  ne  soit 
susceptible  de  s’ulcérer.  L’ulcération  peut  survenir  par  deux  mécanismes 
différents  ;  ou  bien  les  éléments  de  la  tumeur,  dans  leur  multiplication, 
envahissent  les  téguments,  les  détruisent  par  une  sorte  d’usure  molécu¬ 
laire,  ou  bien  la  peau,  distendue  outre  mesure  par  le  développement,  du 
néoplasme,  s’amincit,  s’enflamme  et  s’ulcère  par  le  fait  de  la  pression 
qu’elle  éprouve  du  côté  de  sa  face  profonde.  Dès  lors  l’ulcération  ne  se 
produira  pas  avec  la  même  facilité  dans  les  différentes  espèces  de 
néoplasmes  :  naturellement  les  tumeurs  malignes  occuperont  le  premier 
rang,  à  cause  de  leur  action  envahissante  sur  les  tissus  voisins,  et  d’autre 
part  les  tumeurs  superficielles,  situées  immédiatement  sous  la  peau  ou 
dans  la  peau,  seront  bien  plus  exposées  à  s’ulcérer.  Dans  les  tumeurs 
malignes,  l’ulcération  est  fréquente  et  précoce  ;  dans  les  bénignes,  au 
contraire,  l’ulcération  est  difficile  et  survient  d’ordinaire  seulement 
lorsque  la  production  morbide  est  d’un  très-gros  volume,  parce  qu’elle 
est  le  résultat  de  la  distension  de  la  peau  et  non  de  son  envahissement. 

Là  gangrène,  beaucoup  moins  fréquente,  peut  également  se  rencontrer 
dans  beaucoup  de  tumeurs.  Cependant,  les  conditions  qui  la  produisent 
étant  plus  difficiles  à  réaliser,  on  ne  la  voit  guère  que  dans  les  néoplasmes 
d’un  assez  gros  volume.  Ce  sont  même  généralement  les  tumeurs  dont 
l’accroissement  est  le  plus  rapide  qui  la  présentent  le  plus  souvent,  comme 
si,  malgré  le  développement  qu’ils  ont  subi,  les  vaisseaux  n’étaient  pas 
suffisants  pour  alimenter  la  masse  des  cellules  proliférées.  La  gangrène 
frappe  le  plus  souvent  une  portion  plus  ou  moins  limitée  de  la  tumeur, 
mais  par  exception  elle  peut  atteindre  la  totalité  du  tissu  morbide.  Dans 
le  premier  cas,  l’incident  survenu  ne  modifie  en  rien  la  marche  de  la 
production  ;  dans  le  second,  la  tumeur  se  détache  en  bloc,  et  l’on  peut 
voir  s’établir  une  cicatrice  de  bonne  apparence  :  mais  cet  événement, 
heureux  à  quelques  égards,  ne  donne  pas  au  malade  des  garanties  aussi 
grandes  contre  la  récidive  qu’une  opération  régulièrement  faite  par  le 
chirurgien. 

La  résorption  spontanée  est  une  éventualité  rare,  mais  dont  la 
plupart  des  tumeurs  peuvent  fournir  des  exemples.  Parmi  les  kystes, 
ceux  qui  proviennent  d’une  dilatation  des  culs-de-sac  synoviaux  dispa¬ 
raissent  assez  souvent  d’eux-mêmes.  Ceci  n’a  peut-être  pas  lieu  de  nous 
surprendre  beaucoup,  mais  certaines  tumeurs  solides  même  sont  suscep¬ 
tibles  de  se  résoudre  :  j’ai  vu  quelques  tumeurs  du  sein,  ayant  toutes  les 
apparences  du  fibrome,  dures  et  d’un  volume  variant  d’une  noisette  à  une 
petite  noix,  disparaître  sans  laisser  de  traces.  Cette  heureuse  solution,  il 
est  vrai,  favorisée  par  une  médication  régulièrement  suivie,  ne  peut  pas 
être  considérée  comme  une  terminaison  naturelle;  toutefois  elle  est  assez 
remarquable  pour  mériter  d’être  mentionnée.  J’en  dirai  autant  de  quelques 
autres  tumeurs  du  sein  paraissant  se  rattacher  à  l’adénome  et  qui  ont 
disparu  également. 

Quant  à  ce  qui  concerne  les  productions  malignes,  la  résorption  spon¬ 
tanée  est  infiniment  plus  rare.  Les  tumeurs  dont  le  tissu  rappelle  la  texture 
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glandes  lymphatiques,  les  lymphadénomes  ou,  comme  nous  les  avons  des 
appelées  précédemment,  les  tumeurs  lymphadénoïdes,  après  une  existence 
de  plusieurs  semaines  et  même  de  nombreux  mois,  sont  suceptibles  de 
disparaître  par  résorption  simple,  sans  aucune  ulcération  et  sans  inter¬ 
vention  médicale.  La  guérison  n’est  malheureusement  pas  définitive  : 
dans  les  faits  connus,  tôt  ou  tard  surviennent  de  nouvelles  tumeurs  pou¬ 
vant  disparaître  encore,  jusqu’à  ce  qu’une  production  de  même  nature 
suive  la  marche  des  tumeurs  malignes  ordinaires,  s’ulcère  et  finisse  par 
entraîner  la  mort. 

Quelques  faits  empruntés  à  Velpeau,  une  observation  de  Paget,  une 
autre  d’Estlander,  sembleraient  également  démontrer  que  le  carcinome 
lui-même  est  à  la  rigueur  susceptible  de  guérison  spontanée.  Dans  tous 
les  cas  cités,  le  diagnostic  offrait  nne  probabilité  bien  voisine  de  la 
certitude.  Dans  le  fait  le  plus  récent,  relaté  par  Estlander,  il  s’agissait 
d’une  tumeur  du  sein,  ulcérée,  accompagnée  d’un  engorgement  très-pro¬ 
noncé  des  glandes  lymphatiques  de  l’aisselle  :  l’ulcération  s’est  cicatrisée 
spontanément  et  toute  trace  d’engorgement  du  sein  et  des  ganglions  dis¬ 
parut.  Velpeau  avait  également  rapporté  l’exemple  d’un  malade  atteint 
d’épithéliome  buccal  récidivé,  accompagné  d’engorgement  des  glandes 
lymphatiques  situées  sous  la  mâchoire,  qui  aurait  vu  son  mal  disparaître 
par  simple  résolution.  La  valeur  des  chirurgiens  à  qui  sont  dues  ces 
observations  ne  laisse  guère  de  place  au  doute,  mais  il  n’en  reste  pas 
moins  établi  que  la  résorption  des  tumeurs  malignes  doit  être  tout  au 
plus  admise  à  titre  d’exception  d’une  rareté  inouïe. 

En  résumé,  la  marche  des  néoplasmes  est  des  plus  variables,  quel¬ 
ques-uns  pouvant  demeurer  toute  la  vie  sans  préjudice  pour  la  santé  et 
même  sans  s’aceroître  d’une  manière  sensible,  les  autres  devenant  en 
peu  de  semaines  un  péril  sérieux  pour  le  sujet  qui  les  porte. 

Les  tumeurs  bénignes  elle-mêmes  ont  une  tendance  naturelle  à  l’ac¬ 
croissement  et  quelques-unes,  sans  épronver  les  dégénérescences  dont 
nous  parlerons  tout  à  l’heure,  peuvent  même  compromettre  la  vie.  C’est 
une  question  de  siège  et  de  volume.  N’est-il  pas  évident  qu’une  produc¬ 
tion  dont  la  nature  n’a  rien  de  suspect  peut  devenir  fort  menaçante,  si  elle 
occupe  un  organe  important  comme  le  larynx?  D’autres  fois,  par  suite 
d’un  développement  excessif,  une  tumeur  peut  entraver  les  fonctions 
essentielles  à  la  vie,  d’une  manière  moins  immédiate,  il  est  vrai;  et,  si 
elle  atteint  ces  dimensions  colossales  dont,  par  exemple,  le  lipome,  le 
chrondrome,  ont  fourni  des  exemples,  les  entraves  apportées  aux  exigences 
d’une  bonne  hygiène  sont  bien  capables  d’altérer  profondément  lu  santé 
et  de  compromettre  l’existence.  Si  l’on  y  joint  la  possibilité  d’ulcérations 
larges  avec  écoulement  sanieux  ou  sanguinolent,  les  hémorrhagies  même 
dont  les  tumeurs  bénignes  sont  parfois  susceptibles,  on  comprendra  la 
septicémie,  l’affaiblissement  graduel,  qui  peuvent  être  la  conséquence  de 
certaines  tumeurs  bénignes  et  sont  capables  d’entraîner  la  mort. 

Pour  les  tumeurs  malignes,  la  terminaison  mortelle  n’est  plus  une 
simple  éventualité  :  c’est  la  conséquence  naturelle  de  la  maladie,  Aban- 
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donnés  à  eux-mêmes,  les  sarcomes  encéphaloïdes  et  fascicules,  les  carci¬ 
nomes,  la  plupart  des  épithéliomes,  etc.,  se  terminent  par  la  mort.  Sans 
doute  cette  terminaison  ne  survient  pas  toujours  avec  la  même  rapidité  ;  elle 
est  subordonnée,  par  exemple,  à  la  nature  de  l’organe  envahi;  mais  il  faut 
l’attribuer  surtout  à  l’espèce  de  néoplasie,  à  sa  variété  même  :  parfois  en 
effet  la  tumeur  occupe  un  organe  d’importance  secondaire,  comme  la 
glande  mammaire;  elle  n’est  ni  volumineuse,  ni  ulcérée;  souventmême  les 
glandes  lymphatiques  sont  à  peine  affectées  et  déjà  la  santé  générale  est 
profondément  atteinte.  Ce  contraste  entre  les  productions  bénignes  et 
malignes  a  été  suffisamment  indiqué  autre  part  (Cancer).  Quelquefois  la 
mort  est  accélérée  par  un  accident,  comme  une  pleurésie  par  propagation, 
une  ou  plusieurs  hémorrhagies. 

Dégénérescence  des  tumeurs.  —  Une  question  fort  importante  et  long¬ 
temps  controversée  est  celle  de  la  dégénérescence  des  tumem’s.  A  l’époque 
où  l’on  considérait  chaque  tumeur  comme  une  formation  absolument 
nouvelle,  comme  un  tissu  particulier  déposé  au  sein  d’un  organe  et  ne 
pouvant  pas  être  dû  à  la  prolifération  des  éléments  de  cet  organe,  on 
niait  la  dégénérescence,  non-seulement  des  tissus  normaux,  mais  encore 
des  tissus  accidentels.  Dans  la  pensée  des  chirurgiens  de  l’époque,  la 
tumeur  constituée  par  un  tissu  véritablement  nouveau  s’implantait  au 
sein  d’un  organe  et,  si  elle  détruisait  cet  organe,  c’était  en  se  substituant 
à  lui,  en  l’absorbant  en  quelque  sorte  à  la  façon  d’un  parasite.  D’autre 
part,  on  admettait  que  le  tissu  pathologique,  une  fois  formé,  conservait 
son  type,  invariable,  pendant  toute  la  durée  de  son  évolution  ;  du  com¬ 
mencement  jusqu’à  la  fin,  il  avait  la  même  texture,  il  ne  pouvait  se  trans¬ 
former  même  en  un  autre  tissu  d’espèce  voisine.  On  admettait  bien  que 
ce  tissu  pouvait,  à  la  rigueur,  être  lui-même  le  siège  d’une  formation 
maligne,  mais  ceci  était  tout  à  fait  accidentel,  une  tumeur  pouvant  être 
atteinte  de  cancer  au  même  titre  qu’un  organe  normal,  sans  prédisposi¬ 
tion  particulière. 

De  nos  jours,  ces  opinions  se  sont  profondément  modifiées.  Non- 
seulement  on  sait  que  les  tumeurs  résultent  d’une  prolifération  des  tissus 
normaux  de  l’organisme,  mais  encore  on  admet  comme  possible  la  trans¬ 
formation  d’un  tumeur  en  une  autre  tumeur.  Il  est  même  cerlain  que 
cette  transformation  n’est  pas  très-rare  ;  toutefois  il  faut  reconnaître 
qu’elle  s’accomplit  dans  un  cercle  assez  restreint  ;  une  espèce  morbide 
quelconque  ne  peut  pas  indifféremment  passer  à  une  autre  espèce  de 
quelque  nature  qu’elle  soit  ;  il  existe  une  corrélation  évidente  entre  le 
tissu  initial  et  celui  qui  est  le  résultat  de  la  transformation.  Si  en  effet 
on  recherche  dans  quel  sens  la  modificalion  s’accomplit,  on  trouve  con¬ 
stamment  que  la  tumeur  n’a  pa’s  absolument  changé  de  type,  car  en  réalité, 
malgré  sa  transformation,  elle  appartient  toujours  au  même  groupe  de 
tumeurs.  Par  exemple,  un  adénome,  un  kyste,  passent  à  l’état  d’épilhé- 
liome  ou  de  carcinome  ;  ou  bien  un  épithéliome  se  transforme  sur  place 
en  carcinome  :  dans  tous  ces  cas,  le  type  épithélial,  auquel  dès  l'origine 
la  tumeur  appartenait,  est  conservé.  Autre  fait  :  une  tumeur  comprise 
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dans  le  groupe  des  tissus  de  substance  conjonctive  devient  embryon¬ 
naire  ;  c’est,  par  exemple,  un  fibrome  qui  passe  au  sarcome  :  ici  encore 
il  n’y  a  point  de  changement  dans  le  type  du  tissu  nouveau  comparé  à 
l’ancien.  C’est  constamment,  je  crois,  dans  ces  limites,  assez  restreintes 
après  tout,  que  se  font  les  modifications  des  tumeurs.  Aussi  ne  faut-il 
accorder  qu’une  créance  modérée  à  l’opinion  d’auteurs  qui  parlent  de  la 
transformation  du  sarcome  en  carcinome;  ce  sont  deux  types  différents, 
ne  pouvant  passer  de  l’un  à  l’autre. 

Les  faits  dont  nous  parlons  nous  montrent,  dans  ces  modifications,  une 
tendance  constante  de  la  tumeur  vers  un  degré  d’organisation  inférieure. 
Il  s’agissait,  au  début  de  l’évolution,  d’un  tissu  bien  organisé,  parfois 
même  assez  complexe  (l’adénome,  par  exemple);  et  la  transformation  nous 
conduit  à  un  tissu  embryonnaire  ou  à  une  infiltration  désordonnée  de  l’épi¬ 
derme  dans  les  mailles  de  l’organe  envahi.  C’est  donc,  on  peut  le  dire,  une 
déchéance  du  tissu  originel,  en  sorte  que  le  terme  de  dégénêi^escence 
des  tumeurs  est  fort  bien  mérité.  Je  ne  sache  pas  que  la  modification  en 
sens  contraire  puisse  jamais  se  présenter. 

Les  tumeurs  susceptibles  de  dégénérer  sont  assez  nombreuses  ;  on  les 
trouve  disséminées  dans  les  deux  premiers  groupes  des  tumeurs,  et  dans 
le  septième.  Mais,  tandis  que  la  dégénérescence  des  ostéomes,  des 
myxomes  purs,  est  rare,  et  celle  des  lipomes  fort  exceptionnelle,  il  est 
d’autres  tumeurs  dont  la  dégénérescence  est  plus  fréquente.  Il  n’est  peut- 
être  pas  de  chirurgien  qui  n’ait  eu  l’occasion  de  voir  des  fibromes  dégé¬ 
nérer  en  sarcomes,  des  kystes  sébacés  devenir  cancroïdes,  des  adé¬ 
nomes  même,  quoique  plus  rarement,  passer  à  l’état  d’épithéliomes  ou 
de  carcinomes. 

L’époque  à  laquelle  se  fait  la  dégénérescence  de  la  tumeur  n’a  rien  de 
fixe.  Sans  doute  elle  peut  survenir  à  tout  moment,  mais,  lorsque  la  trans¬ 
formation  est  précoce,  il  est  impossible  d’apprécier  ce  qui  s’est  passé, 
l’observation  n’ayant  pas  permis  de  suivre  assez  longtemps  la  marche  de 
la  tumeur  à  ses  débuts  pour  autoriser  à  dire  qu’une  dégénérescence  s’est 
produite.  Le  plus  souvent,  voici  ce  qu’on  observe  :  une  tumeur  existe 
depuis  longtemps;  elle  reste  stationnaire  ou  ne  s’accroît  qu’avec  lenteur 
et,  après  de  nombreuses  années,  elle  devient  tout  à  coup  le  siège  d’un 
travail  nutritif  dont  l’activité  se  révèle  par  une  augmentation  rapide  de 
volume  et  une  légère  douleur.  Si,  par  exemple,  il  s’agissait  d’un  néo¬ 
plasme  datant  de  20  ou  30  ans,  plus  ancien  même,  il  est  dilficile  de  ne 
pas  rattacher  ces  manifestations  nouvelles  à  un  changement  survenu 
dans  la  nature  du  tissu  ;  et,  en  fait,  lorsqu’on  peut  étudier  la  tumeur 
(l’opération  ayant  été  pratiquée  ou  le  malade  ayant  succombé),  on  la 
trouve  composée  d’un  de  ces  tissus  dont  l’évolution  est  rapide,  comme  le 
sarcome  et  le  carcinome  encéphaloïdes,  en  sorte  qu’il  est  impossible 
d’admettre  que,  dès  son  origine,  la  tumeur  a  présenté  cette  structure. 
Il  faut  eu  inférer  nécessairement  qu’une  modification  est  survenue  dans 
la  texture  du  tissu  morbide.  Une  autre  considération  ne  peut  guère  laisser 
de  doutes  sur  cette  mutation  du  tissu  :  certains  points  de  la  tumeur  ont 
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conservé  intact  leur  aspect  et  leur  structure  de  tissu  adulte,  bien  orga¬ 
nisé,  alors  même  que  du  tissu  embryonnaire  ou  une  infiltration  épithé¬ 
liale  occupent  la  plus  grande  place. 

Les  causes  de  la  dégénérescence  des  tumeurs  doivent  être  cherchées 
surtout  dans  les  irritations,  les  froissements,  les  contusions  accidentelles, 
qui  ont  pu  atteindre  le  néoplasme.  Parfois  même  une  tentative  opéra¬ 
toire  incomplète  en  a  été  le  point  de  départ  :  ainsi  on  a  vu  des  polypes 
fibreux  naso-pharynginns,  irrités  par  des  opérations  partielles  ou  des 
applications  caustiques  répétées,  changer  de  nature  et  prendre  la  struc¬ 
ture  du  sarcome.  Plus  souvent,  c’est  à  la  suite  d’un  choc  ayant  porté  sur 
la  région  malade  que  l’on  voit  une  tumeur,  jusqu’alors  stationnaire  et 
inoffensive,  prendre  tout  à  coup  une  marche  rapide  et  compromettre  la 
santé  générale. 

Multiplicité.  — :  La  multiplicité  des  tumeurs  doit  être  particulièrement 
mentionnée,  car  elle  a  reçu  des  interprétations  variées.  Pour  quelques- 
uns,  ce  fait  est  une  preuve  certaine  de  diathèse  générale,  sinon  de  mali¬ 
gnité.  Reconnaissons  d’abord  qu’il  n’est  pour  ainsi  dire  aucune  espèce 
de  tumeur  qui  ne  puisse  offrir  des  exemples  de  multiplicité.  On  peut  voir 
ainsi,  chez  le  même  sujet,  deux  ou  plusieurs  fibromes  ou  myxomes  ;  plu¬ 
sieurs  adénomes  disséminés  dans  les  deux  glandes  mammaires.  Parfois 
même  cette  multiplicité  est  extraordinaire.  Les  traités  de  chirurgie 
racontent  tous  des  faits  semblables,  et  souvent  ce  sont  les  productions 
dont  la  bénignité  est  le  plus  avérée  qui  les  ont  fournis.  Il  est  très- 
commun,  par  exemple,  de  voir  se  développer  chez  le  même  sujet  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  kystes  sébacés,  et  souvent  cette 
disposition  est  héréditaire  ;  les  lipomes  se  sont  quelquefois  multipliés  au 
point  qu’on  a  pu  en  compter  plusieurs  centaines.  Est-ce  à  dire  pour  cela 
qu’il  y  ait  généralisation  de  ces  tumeurs,  dans  l’acception  que  l’on 
doit  donner  à  ce  mot  ?  Évidemment  non.  Dans  les  cas  auxquels  nous  venons 
de  faire  allusion,  les  tumeurs  occupent  toujours  un  même  système  et, 
aussi  nombreuses  qu’on  les  suppose,  elles  ne  l’abandonneront  pas.  Ce 
sera  toujours  aux  dépens  des  glandes  sébacées  que  se  feront  les  kystes 
sébacés,  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  que  se  développeront  les  lipomes. 
Jamais  ces  tumeurs  ne  se  rencontreront  autre  part,  dans  un  organe  com¬ 
plètement  dépourvu  de  tissu  adipeux,  comme,  par  exemple,  le  foie,  le  rein, 
le  cerveau.  Pour  qu’une  tumeur  puisse  être  considérée  comme  suscep¬ 
tible  de  généralisation,  il  faut  qu’on  en  trouve  parfois  des  dépôts  dans 
les  organes  et  les  tissus  les  plus  divers,  les  plus  différents  de  son  orga¬ 
nisation  propre  :  quand,  par  exemple,  on  trouve  des  éléments  épithé¬ 
lioïdes  dans  les  os,  les  muscles,  le  cerveau,  il  y  a  bien  là  une  générali¬ 
sation  vraie,  une  dissémination  dans  les  organes  les  plus  divers. 

A  la  multiplicité  simple  doivent  se  rattacher  également  les  faits  si 
remarquables  de  myxomes  occupant  tout  ou  presque  tout  le  système  des 
nerfs  et  communément  désignés  en  clinique  sous  le  nom  de  névromes, 
car  ces  névromes  multiples  sont  encore,  après  tout,  cantonnés  dans  le 
même  système  organique. 
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On  en  peut  dire  autant  de  certaines  autres  tumeurs  qui,  susceptibles 
d’offrir  une  généralisation  vraie,  se  bornent  quelquefois,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  à  frapper  le  système  organique  primitivement 
affecté.  Nous  voulons  parler  des  sarcomes,  lesquels,  chez  quelques  sujets, 
peuvent  offrir  des  manifestations  simultanées  ou  successives  développées 
uniquement  dans  les  tissus  connectifs  ou  fibreux  de  l’organisme.  Le  plus 
souvent,  il  est  vrai,  après  cette  première  phase,  une  généralisation  véri¬ 
table  se  produit,  des  tumeurs  de  même  nature  se  manifestant  au  sein 
d’organes  et  de  tissus  différents  de  ceux  qui  en  ont  été  le  point  de  départ. 
La  même  remarque  s’applique  aux  noyaux  parfois  si  nombreux  de. 
sarcomes  mélaniques  limités  à  la  peau  avant  de  se  généraliser  dans  les 
organes  internes. 

En  définitive,  les  tumeurs  bénignes  sont  seules  susceptibles  d’offrir  d’une 
façon  permanente  la  multiplicité  pure,  et  cette  multiplicité  aggrave  à  peine 
le  pronostic  de  la  lésion;  les  tumeurs  malignes  offrent  rarement  la  mul¬ 
tiplicité  vraie  et  pour  elles  cet  état,  qui  voue  le  malade  à  une  mort  pres¬ 
que  inévitable,  est  bientôt  suivi  d’une  généralisation  des  plus  intenses. 
Les  différences  de  propriétés  des  deux  groupes  de  tumeurs  expliquent 
suffisamment  ces  faits,  les  néoplasies  malignes  devant  infecter  l’organisme 
avec  d’autant  plus  de  puissance  que  leurs  foyers  d’infection  sont  plus  nom¬ 
breux. 

La  multiplicité,  en  tant  qu’il  s’agit  de  tumeurs  bénignes,  n’indique 
point  une  diathèse  dans  l’acception  clinique  du  mot;  mais,  si  l’on  s’en 
tient  à  l’étymologie  de  cette  expression,  elle  prouve  une  sorte  de  dia¬ 
thèse  locale,  de  disposition  particulière  soit  d’un  organe,  soit  d’un  sys¬ 
tème  de  tissu,  à  devenir  le  siège  d’un  néoplasme.  Dans  la  généralisation, 
au  contraire,  il  y  a  infection  de  tout  l’organisme,  dépôts  de  tumeurs  se 
condaires  dans  les  tissus  les  plus  divers. 

En  général,  quand  les  tumeurs  sont  multiples,  le  volume  de  chacune 
d’elles  est  en  raison  inverse  de  leur  nombre.  Le  fait  est  évident  surtout 
pour  les  lipomes,  tumeurs  qui  ont  de  la  tendance  à  acquérir  un  gros  vo¬ 
lume  et  dont  le  développement  est  presque  toujours  très-limité  quand  le 
nombre  en  est  grand. 

Récidives  des  tumeurs.  —  Que  faut-il  entendre  par  là'?  Voyons  ce  qui 
se  passe  dans  la  pratique  chirurgicale  lorsqu’une  tumeur  a  été  enlevée  ou 
détruite  par  une  opération  et  dans  les  rares  circonstances  où  la  résolution 
s’en  est  effectuée,  soit  d’une  façon  toute  spontanée,  soit  à  la  faveur  d’une 
intervention  médicale.  Tantôt  le  malade  reste  définitivement  guéri  ;  d’autres 
fois,  après  un  intervalle  de  temps  variable,  une  ou  plusieurs  tumeurs  nou¬ 
velles  se  développent  ou  deviennent  manifestes.  Or,  si  l’on  considère  le 
siège  occupé  parla  nouvelle  tumeur,  quatre  cas  peuvent  se  présenter  ;  la 
tumeur  secondaire  se  montre:  1°  au  même  point  que  la  première  ou  tout 
à  fait  au  voisinage  ;  2°  dans  les  glandes  lymphatiques  qui  correspondent 
à  la  région  malade  ;  3°  à  distance,  mais  dans  un  même  système  organique  ; 
4°  à  distance  et  dans  des  tissus  ou  des  organes  très-différents,  comme  les 
viscères. 
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On  trouverait  sans  doute  de  bonnes  raisons  pour  distraire  du  groupe 
des  récidives  cette  quatrième  section.  Ce  que  nous  avons  dit  déjà  du  mé¬ 
canisme  d’après  lequel  se  produisent  les  tumeurs  trouvées  dans  les  cas  de 
généralisation  prouve  que  celles-ci  ont  pour  origine  évidente  la  dissémi¬ 
nation  d’éléments  empruntés  à  la  tumeur  primitive,  semés  en  quelque  sorte 
au  sein  des  tissus  et  des  organes:  par  conséquent  leur  naissance  est  con¬ 
temporaine  de  la  première  tumeur  et,  si  on  ne  les  a  pas  reconnues  au  mo¬ 
ment  de  l’opération,  cela  tient  à  ce  que  leur  petit  volume  et  leur  situation 
profondelesrendaientinappréciables.  Elles  ont  donc  simplement  augmenté 
de  volume,  sont  devenues  accessibles  à  l’examen,  mais  ne  peuvent  être 
considérées  comme  des  formations  nouvelles,  des  récidives.  Tout  cela  est 
parfaitement  exact  et  pourrait  faire  écarter  du  nombre  des  récidives  les 
tumeurs  disséminées  dans  des  tissus  variés;  mais  comme,  d’autre  part, 
certains  cas  devant  être  rattachés  aux  vraies  récidives  seraient  passibles 
des  mêmes  objections,  il  deviendrait  extrêmement  difficile  d’établir  une 
distinction  fondée.  Nous  continuerons  donc  à  comprendre  dans  les  récidi¬ 
ves  tous  les  cas  où,  après  la  suppression  de  la  première  tumeur,  il  y  a  re¬ 
tour  de  la  néoplasie  en  une  région  quelconque.  Il  importe  maintenant 
d’établir  le  mécanisme,  la  cau.se  des  récidives,  l’époque  où  elles  se  mon¬ 
trent,  quelles  tumeurs  en  offrent  des  exemples  et  dans  quelle  proportion 
elles  se  présentent. 

Causes  et  mécanisme.  —  On  a  généralement  distingué  deux  sortes  de 
récidives  :  les  récidives  par  continuation  et  les  récidives  par  repullulation.. 
Ces  deux  mots  se  définissent  d’eux-mêmes  ;  dans  l’un  des  cas,  on  admet 
qu’il  est  resté  sur  place  des  portions  de  tissu  morbide  dont  le  développe¬ 
ment  a  continué  après  l’opération,  en  sorte  qu’en  réalité  il  n’y  a  pas  eu 
d’intervalle  entre  les  tumeurs  primitive  et  secondaire;  dans  l’autre 
cas  la  néoplasie  aurait  été  complètement  détruite  et  il  se  serait  fait  une 
véritable  formation  nouvelle.  Si  l’on  envisage  d’une  façon  plus  générale- 
les  diverses  faces  de  la  question,  il  est  évident  que  trois  mécanismes 
peuvent  être  invo((ués  : 

A.  La  récidive  est  le  résultat  du  développement  de  portions  de  tumeur 
qui  ont  élé  laissées  au  moment  de  l’opération  et  qui  continuent  leur 
évolution  dans  la  région  primitivement  affectée.  Il  y  a  là  une  conti¬ 
nuation  du  mal  dont  le  chirurgien  s’aperçoit  plus  ou  moins  longtemps 
après  la  guérison  de  la  plaie,  parfois  avant  que  la  cicatrisation  soit  ache¬ 
vée.  Dans  ce  dernier  cas  onia  reconnaît  à  l’aspect  des  bourgeons  charnus 
dont  les  caractères  se  modifient  en  peu  de  jours:  ils  prennent  une  couleur 
grise,  un  aspect  œdémateux,  se  gonflent,  se  boursouflent  au  point  de 
déj-asser  le  niveau  des  parties  voisines  ;  ils  deviennent  en  même  temps 
le  siège  de  douleurs  vives  et  d’un  écoulement  sanieux  de  mauvais  ca¬ 
ractère.  On  a  depuis  longtemps  mentionné,  en  particulier  pour  l’épithé- 
lionie,  la  présence  possible,  au  voisinage  delà  tumeur,  de  petits  noyaux 
de  même  nature,  complètement  isolés  et  indépendants  de  la  masse  prin- 
cipale.  La  turaeür  ayant  été  enlevée  même  complètement,  il  reste  à  peu 
de  distance  de  la  plaie  des  zones  déjà  dégénérées  qui  se  développent  à 
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leur  tour.  Dans  ces  deux  circonstances  la  maladie  continue  sa  marche  ;  la 
récidive  trouve  son  explication  toute  naturelle:  elle  est  en  outre  essentiel¬ 
lement  locale. 

B.  La  récidive  peut  être  due  au  développement  de  dépôts  métastatiques 
qui  se  sont  produits  pendant  l’existence  de  la  tumeur,  mais  qui,  au  mo¬ 
ment  de  l’opération,  sont  restés  inaperçus  à  cause  de  leur  petit  volume  ou 
de  leur  profondeur.  Ici  la  connexion  avec  la  tumeur  primitive  est  moins 
immédiate;  mais  cette  tumeur  doit  encore  être  mise  en  cause,  c’est  elle 
qui  a  préparé  les  récidives.  11  suffit,  pour  en  être  convaincu,  de  se  rappe¬ 
ler  ce  que  nous  avons  dit  de  la  pénétration  d’éléments  cellulaires  dans  les 
lymphatiques  et  dans  les  vaisseaux  sanguins.  Les  récidives  dans  les 
glandes  lymphatiques  de  la  région  malade  doivent  s’expliquer  par  l’infec¬ 
tion  des  lymphatiques  de  la  tumeur;  les  récidives  disséminées  dans  les  vis¬ 
cères  et  les  divers  tissus  dépendent  de  la  pénétration,  dans  les  veines,  de 
produits  empruntés  également  à  la  néoplasie  primitive  et  ti’ansportés 
ainsi  en  des  points  variés  de  l’organisme.  Quand  précédemment  nous 
avons  dit  quelques  mots  de  la  généralisation  des  tumeurs,  nous  avons  fait 
observer  que  ces  productions  disséminées  dans  les  viscères  et  les  tissus 
les  plus  divers  devaient  être  regardées  comme  des  noyaux  métastatiques  ; 
qu’il  ne  fallait  pas  les  considérer  comme  la  conséquence  de  la  diathèse, 
attendu  que  les  organes  le  plus  souvent  affectés  en  pareil  cas  étaient  pré¬ 
cisément  ceux  qui  sont  le  plus  rarement  atteints  primitivement  par  la 
diathèse.  Nous  devons  insister  à  nouveau  sur  ce  fait,  l’un  des  plus  impor¬ 
tants  à  connaître.  En  définitive,  nous  voyons  qu’ici  encore  nous  ne  som¬ 
mes  pas  en  présence  de  vraies  récidives.  Les  tumeurs  secondaires  ne  sont 
plus  locales,  il  est  vrai,  puisqu’elles  se  montrent  dans  les  glandes  lympha¬ 
tiques  ou  même  à  de  grandes  distances  ;  mais  il  faut  encore  les  considé¬ 
rer,  habituellement  du  moins,  comme  une  simple  continuation  de  la  néo¬ 
plasie,  les  éléments  qui  leur  ont  donné  naissance  existant  déjà,  dans  le 
lieu  où  la  récidive  est  appelée  à  se  montrer,  à  l’époque  où  l’opération  a 
été  exécutée. 

C.  Enfin,  la  récidive  peut  être  la  conséquence  de  la  diathèse,  locale 
ou  générale,  en  vertu  de  laquelle  la  première  tumeur  est  née,  et  qui 
persiste  chez  l’individu  opéré.  A  ce  groupe  devraient,  à  la  rigueur,  se 
borner  les  vraies  récidives,  puisqu’il  n’existe  ici  aucune  relation,  directe 
ou  indirecte,  entre  la  tumeur  initiale  et  la  tumeur  récidivée;  mais  cette 
manière  d’envisager  la  question  est  à  peu  près  inadmissible,  attendu 
que,  dans  beaucoup  de  cas,  il  est  impossible  d’établir  entre  ces  différents 
modes  de  récidive  une  ligne  de  démarcation  tranchée.  J’ai  parlé  de  dia¬ 
thèse  locale  ;  ceci  veut  dire  qu’il  existe  en  réalité  une  prédisposition  à  la 
maladie,  mais  que  souvent  cette  prédisposition  semble  se  circonscrire  dans 
un  organe  ou  dans  un  seul  système  organique.  Par  exemple,  plusieurs  adé¬ 
nomes  distincts  se  développent  dans  une  seule  glande  mammaire  ou  dans 
les  deux  ;  ou  bien,  ce  qui  revient  au  même,  un  adénome  mammaire, 
affection  bénigne,  est  enlevé,  et  après  un  temps  variable  apparaît  un 
nouvel  adénome  mammaire,  assez  loin  du  premier  pour  qu’on  ne  puisse 
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admettre  que  des  vestiges  de  la  tumeur  primitive  ont  été  le  point  de 
départ  de  la  récidive.  D’autres  fois  la  localisation  est  moins  limitée: 
deux  ou  plusieurs  tumeurs  successives  se  développent,  pas  dans  la 
même  région,  souvent  même  à  une  grande  distance  les  unes  des  autres  ; 
mais  du  moins  ces  diverses  productions  siègent  dans  le  même  système 
organique,  par  exemple,  dans  le  tissu  fibreux  ou  dans  le  cellulo-adipeux. 
Ceci  touche  à  la  simple  multiplicité  des  tumeurs  dont  nous  avons  parlé 
un  peu  plus  haut.  Dans  quelques  autres  circonstances,  certainement 
moins  communes,  on  est  contraint  d’admettre  une  diathèse  générale. 
Nous  n’hésitons  pas  à  avancer  que  les  faits  susceptibles  de  la  démontrer 
d’une  façon  péremptoire  sont  rares.  En  effet  il  ne  suffit  pas,  pour  l’éta¬ 
blir,  de  citer  les  faits  si  nombreux  de  récidives  locales  et  ganglionnaires, 
de  généralisation,  puisque  tout  cela,  comme  nous  l’avons  dit  il  y  a  un 
instant,  s’explique  d’une  façon  presque  indiscutable  par  la  persistance 
d’éléments  morbides  au  lieu  d’origine  et  par  la  pénétration  dans  les  voies 
lymphatiques  et  sanguines  de  produits  émanant  de  la  tumeur.  Mais,  quand 
on  voit  deux  tumeurs  malignes  envahir  à  la  fois  deux  organes  très-diffé¬ 
rents,  dans  lesquels  les  tumeurs  par  infection  sont  fort  rares,  comme 
l’estomac  et  la  glande  mammaire  (ainsi  que  je  l’ai  vu  une  fois),  il  est 
impossible  de  ne  pas  considérer  cette  coïncidence  comme  une  preuve 
manifeste  de  diathèse  générale.  Lorsqu’après  une  opération  un  long  espace 
de  temps  s’écoule  avant  la  récidive,  il  faut  bien  admettre  encore  que  la 
seconde  tumeur  est  née  sous  l’influence  d’une  diathèse  générale.  Comment 
expliquer  autrement  le  fait  suivant:  j’opère  une  malade  d’un  carcinome 
du  sein  ;  plus  de  sept  ans  après,  sans  aucune  lésion  de  la  cicatrice, 
débute  un  nouveau  carcinome  dans  une  glande  lymphatique  de  l’aisselle. 
Peut-on  raisonnablement  admettre  que  des  éléments  empruntés  à  la 
tumeur  ont  sommeillé  pendant  de  nombreuses  années  avant  d’ac¬ 
complir  leur  évolution  ordinaire  ?  Quand  il  s’agit  d’une  tumeur  à  marche 
rapide,  comme  le  carcinome,  ou  ne  peut  supposer  un  pareil  temps  d’arrêt; 
on  est  autorisé  seulement  à  conclure  que  la  région  primitivement  malade 
et  les  glandes  lymphatiques  ont  une  sorte  de  débilité  locale  qui  favorise 
le  développement  des  manifestations  de  la  diathèse. 

Il  résulte  de  tout  ce  qui  vient  d’être  dit  que  les  causes  des  récidives 
sont  multiples.  Il  nous  reste  à  rechercher  l’époque  où  la  récidive  se 
produit,  les  tumeurs  qui  en  fournissent  des  exemples  et  dans  quelle 
proportion  elle  se  présente.  Ces  trois  questions  sont  connexes,  car  chaque 
tumeur,  si  l'on  peut  dire  ainsi,  a  sous  ce  rapport  son  individualité  propre. 
Il  nous  faut  donc  envisager  isolément  chaque  espèce  de  néoplasie;  non 
pas  toutes,  car  il  en  est  d’une  très-médiocre  importance,  mais  unique¬ 
ment  celles  qui  jouent  un  rôle  sérieux  au  double  point  de  vue  de  la 
clinique  ét  des  doctrines  nosologiques.  Seulement  une  difficulté  se  pré¬ 
sente  qui  n’échappera  à  personne  :  pour  être  éclairé  sur  cette  question 
si  grave  des  récidives  envisagées  pour  chaque  espèce  morbide,  à  quels 
matériaux  faut-il  recourir  ?  Si  l’on  consulte  les  faits  antérieurs  aux  25 
dernières  années,  on  est  exposé  à  des  méprises.  11  n’y  a  pas  longtemps 


TUMEURS.  —  RÉCIDIVES  des  t.  4H 

en  effet  que  l’on  est  suffisamment  fixé  sur  la  texture  des  tumeurs  ;  et, 
bien  que  l’on  ne  puisse  guère  contester  la  valeur  des  diagnostics  établis 
par  des  chirurgiens  ayant  une  pratique  longue  et  étendue  et  dont  la  com¬ 
pétence  était  universellement  reconnue,  on  pourrait  élever  des  objections 
sérieuses  sur  la  texture  anatomique  et  par  conséquent  sur  la  nature 
même  des  tumeurs  mises  en  cause;  en  sorte  que,  si  l’on  veut  se  piquer 
de  rigueur  diagnostique,  il  faut  se  borner  à  l’examen  des  faits  récents, 
dans  lesquels  la  structure  intime  du  tissu  a  été  confirmée  par  l’étude  au 
microscope.  Cela  ne  nous  empêchera  pas,  à  titre  de  renseignement,  de 
mentionner  quelques  recherches  antérieures  à  cette  dernière  période. 

Il  n’est  pour  ainsi  dire  aucune  espèce  de  tumeur  qui  ne  puisse  se 
montrer  à  nouveau  après  une  ablation;  mais  cette  éventualité,  fort  rare 
quand  on  envisage  les  productions  indiquées  comme  bénignes,  est  au 
contraire  fréquente  pour  les  tissus  à  tendances  malignes.  Les  récidives  des 
lipomes,  des  adénomes,  des  fibromes  purs,  sont  rares.  Quand  une  tumeur 
de  cette  nature  revient  après  l’opération,  il  faut  admettre  ou  bien  qu’il 
est  resté  sur  place  quelque  portion  du  premier  néoplasme,  ou  bien 
une  sorte  de  diathèse  limitée  à  l’organe  ou  au  tissu  primitivement 
envahi.  Or,  comme  les  tumeurs  bénignes  sont  bien  limitées,  que  leur 
tissu  n’a  point  de  tendance  à  la  diffusion,  les  chances  d’opération  impar¬ 
faite  sont  minimes.  Dans  tous  les  cas,  la  tumeur  secondaire  n’offre  pas 
plus  de  gravité  que  la  primitive  et  jamais  on  n’y  trouve  de  généralisations 
vraies. 

Les  productions  désignées  par  Paget  sous  le  nom  de  tumeurs  fibro’ides 
récidivantes  ne  sont  point  de  vrais  fibromes  ;  elles  doivent  évidemment 
se  rattacher  aux  sarcomes  fasciculés  ou  fuso-cellulaires,  lesquels  ont  un 
dégré  de  malignité  souvent  fort  accusé.  Les  sarcomes  encéphaloïdes  sont 
plus  remarquables  par  la  fréquence  de  leurs  récidives  ;  cependant,  comme 
nous  l’avons  dit  autre  part  {Voy.  S.vrco3Ies,  t.  XXXIl),  une  guérison  défi¬ 
nitive  n’est  pas  impossible  dans  les  cas  favorables,  c’est-à-dire  lorsque 
la  tumeur  n’est  encore  ni  très-volumineuse,  ni  très-ancienne  :  on  obtient 
même  une  assez  forte  proportion  de  guérisons  durables. 

En  ce  qui  concerne  Yépithéliome,  j’ignore  s’il  existe  des  statistiques 
récentes  pouvant  fournir  des  renseignements  précis  sur  sa  curabilité  :  je 
suis  donc  contraint  de  compulser  mes  observations  personnelles  et  je 
m’abstiens  de  faire  entrer  en  ligne  de  compte  les  opérations  faites  dans 
les  trois  dernières  années,  le  temps  écoulé  n’étant  pas  suffisant  pour  en 
tirer  des  conclusions  au  point  de  vue  des  récidives.  Or  je  trouve  que,  sur 
145  malades  que  j’ai  opérés  pour  des  épithéliomes  de  régions  diverses, 
11  sont  morts  de  l’opération.  Sur  les  134  qui  ont  guéri  de  l’opération, 
33  restent  sans  l’écidive,  depuis  un  temps  qui  varie  de  5  à  15  ans  ;  25 
sont  morts  de  récidive  et  74  ont  été  perdus  de  vue  à  une  époque  trop 
rapprochée  de  l’opération  pour  que  l’on  puisse  rien  conclure  au  sujet  des 
récidives.  Je  me  propose  autant  que  possible  de  combler  ultérieurement 
cette  lacune.  On  sait  combien  l’épithéliome  de  la  lèvre  inférieure  est  plus 
grave  que  celui  des  autres  régions  ;  il  était  donc  important  de  rechercher 
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sa  curabilité  particulière.  Or  voici  les  chiffres  que  j’ai  obtenus  :  nombre 
des  opérés,  48;  morts  de  l’opération,  6;  guéris  de  l’opération,  42,  sur 
lesquels  7  sont  restés  sans  récidive,  ce  qui  fait  une  proportion  de  1/6, 
soit  17  7o  de  guérisons  définitives.  Pour  toutes  les  autres  régions  prises 
ensemble:  nombre  des  cas,  97  ;  morts  de  l’opération,  5  ;  guéris  de  l’opé¬ 
ration,  92  ;  sans  récidive,  26,  soit  environ  28  "/„.  Je  ne  doute  point  que 
j’aurais  constaté  un  nombre  beaucoup  plus  grand  de  guérisons  définitives, 
s’il  m’avait  été  donné  de  revoir  tous  mes  opérés  ;  je  préfère  néanmoins 
compter  seulement  les  sujets  dont  la  guérison  est  avérée,  et  le  chiffre 
qu’ils  représentent  doit  être  regardé  comme  un  minimum  évidemment 
inférieur  au  nombre  exact  de  guérisons  durables.  Dans  l’épithéliome, 
comme  pour  toutes  les  tumeurs  malignes,  les  récidives  sont  beaucoup 
plus  à  redouter  quand  le  mal  est  avancé  et  les  glandes  lymphatiques 
envahies  ;  cependant  j’ai  obtenu  deux  guérisons  dans  des  conditions  fort 
graves  :  l’un  des  malades  présentait  un  envahissement  de  toute  la  lèvre 
inférieure  avec  altération  du  bord  alvéolaire  de  la  mâchoire  qu’il  fallut 
réséquer  largement  :  or  ce  malade  a  succombé  à  une  pneumonie  dix  ans 
après  l’opération,  sans  aucune  trace  de  récidive.  L’autre  sujet  offrait 
également  une  dégénérescence  de  presque  toute  la  lèvre  et  deux  glandes 
lymphatiques  envahies  ;  l’une  sous  la  symphyse,  l’autre  au  voisinage  de 
la  glande  sous-maxillaire;  les  ganglions  furent  enlevés  en  même  temps, 
que  la  lèvre  ;  le  malade  est  mort  sans  récidive  d’un  affection  étrangère 
à  l’épithéliome  et  au  carcinome,  six  ans  après  l’opération.  Les  autres 
sujets,  moins  sérieusement  atteints,  restent  guéris  depuis  5  à  13  ans  et  il 
est  vraisemblable  qu’ils  n’ont  plus  rien  à  redouter.  En  effet,  quand  la 
récidive  doit  se  produire,  elle  survient  généralement  très-vite,  presque 
toujours  peu  de  mois  après  l’opération,  rarement  au  bout  de  2  ou  3  ans: 
au  délà  de  celte  époque,  je  ne  l’ai  jamais  vue.  Dans  les  25  cas  constatés 
par  moi,  la  récidive  s’était  manifestée:  13  fois  sur  place,  7  fois  dans  les 
glandes  lymphatiques  de  la  région,  5  fois  simultanément  sur  place  et 
dans  les  ganglions. 

Ce  sont  les  carcinomes  surtout  qui  ont  provoqué  les  recherches  des 
chirurgiens  et  c’est  à  leur  sujet  que  se  sont  produites  les  opinions  les  plus 
opposées.  C’est  en  effet  surtout  à  ce  propos  que  l’on  a  recherché  le  méca¬ 
nisme  et  surtout  la  fréquence  des  récidives,  par  conséquent  le  degré  de 
curabilité  du  cancer.  La  question  du  mécanisme  a  été  discutée  tout  à 
l’heure,  nous  n’avons  point  à  y  revenir  ;  quant  à  la  fréquence  des  réci¬ 
dives,  bien  qu’elle  ait  été  mentionnée  à  l’art.  Cancer,  nous  devons  l’établir 
en  ce  moment  avec  des  éléments  nouveaux  et  beaucoup  plus  convaincants. 
11  n’y  a  pas  lieu  de  rappeler  les  opinions  désespérantes  d’une  foule  d’au¬ 
teurs  qui  considéraient  le  cancer  comme  une  maladie  absolument  fatale. 
Le  cancer  n’est  pas  nécessairement  constitutionnel  :  l’examen  de  tous  les 
faits  sans  parti-pris  semble  démontrer  que  souvent  le  mal  est  primitive¬ 
ment  local  ;  et  ce  que  nous  avons  dit  de  la  cause  intime  qui  préside  aux 
récidives  prouve  que,  si  la  diathèse  peut  et  doit  être  invoquée  dans  cer¬ 
tains  cas,  le  plus  souvent  les  récidives  se  rattachent  d’une  façon  très- 
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directe  à  la  première  manifestation.  D’nn  autre  côté,  considérer  avec 
Rust  comme  erreurs  de  diagnostic  tous  les  cas  où  le  malade  a  survécu 
pendant  plus  de  trois  ans  n’est  pas  un  moyen  d’avancer  la  question. 
Plus  près  de  nous,  Broca  avouait  n’avoir  pu  enregistrer  qu’une  seule 
guérison  radicale  et  prétendait  qu’on  ne  pouvait  pas  espérer  obtenir  plus 
d’un  succès  complet  et  détinitif  sur  cent  malades  opérés  de  carcinomes. 
Cependant  Velpeau,  dont  le  tact  chirurgical  cl  la  sûreté  de  diagnostic 
devaient  offrir  de  sérieuses  garanties,  affirmait  avoir  constaté  un  certain 
nombre  de  guérisons  durables,  même  chez  des  malades  auxquelles  il 
avait  été  contraint  de  faire  plusieurs  opérations  successives. 

Mais  laissons  de  côté  ces  faits  auxquels  a  peut-être  manqué  la  consé¬ 
cration  de  recherches  histologiques  suffisantes  et  interrogeons  des  statis¬ 
tiques  récentes,  ne  faisant  entrer  en  ligne  de  compte  que  les  tumeurs  dont 
l’examen  histologique  a  été  fait  avec  soin. 

Oldekop  a  publié  une  statistique  portant  sur  250  cas  de  carcinome  du 
sein,  traités  à  Kiel  dans  les  salles  du  professeur  Esmarch.  21  femmes  ne 
furent  pas  opérées.  Sur  229  opérées,  23  sont  mortes  des  suites  de  l’opé¬ 
ration.  Dans  109  cas  il  y  eut  des  récidives  ;  chez  43  malades  il  n’y  avait 
point  encore  eu  de  récidive,  mais,  comme  pour  beaucoup  d’entre  elles  le 
temps  écoulé  depuis  l’opération  n’était  pas  suffisant,  Esmarch  et  Oldekop 
disent  que  l’on  peut  considérer  comme  complètement  guéri  es  23  de  leurs 
malades,  dont  l’opération  remontait  à  plus  de  trois  ans.  Ils  ont  en  effet 
remarqué  que,  dans  la  moitié  des  cas  à  peu  près,  les  récidives  apparais¬ 
sent  dans  les  trois  premiers  mois  après  l’opération  ;  puis  les  proportions 
de  récidives  diminuent  beaucoup,  et  ces  auteurs  regardent  trois  ans 
comme  la  limite  extrême  de  la  réapparition  des  tumeurs  récidivantes.  Si 
l’on  adopte  cette  manière  de  voir  et  en  défalquant  le  chiffre  des  morts,  on 
voit  qu’Esmarch  a  obtenu  11,65  0/0  de  guérison  définitive  dans  les  opé¬ 
rations  pratiquées  pour  des  carcinomes  du  sein. 

Estlander,  dans  une  statistique  récente  concernant  le  carcinome  du  sein, 
établit  également  que  les  récidives  se  montrent  surtout  dans  les  premiers 
mois  après  l’opération  et  qu’après  trois  ans  il  ne  peut  pas  se  faire  une  réci¬ 
dive.  Mais,  contradiction  singulière,  il  admet  qu’au  delà  de  cette  époque 
la  même  maladie  peut  se  montrer  dans  un  autre  organe.  A  ce  propos,  il 
cite  le  cas  d’une  femme  ayant  dans  le  sein  droit  un  noyau  cancéreux  gros 
comme  un  œuf  de  poule,  adhérent  à  la  peau  et  accompagné  de  ganglions 
volumineux  dans  l’aisselle.  Sept  ans  après,  la  malade  revint  pour  un 
cancer  de  la  grande  lèvre  gauche.  Elle  n’avait  pas  trace  de  récidive  dans 
la  cicatrice  et  dans  l’aisselle.  Elle  mourut  11  mois  après,  de  récidive  dans 
les  ganglions  de  l’aine. 

Estlander  cite  encore  deux  autres  opérées  chez  lesquelles  un  nouveau 
noyau  cancéreux  ne  se  montra  que  50  et  58  mois  après  la  première  opéra¬ 
tion.  Dans  ces  deux  cas,  la  glande  mammaire  n’avait  été  que  partielle¬ 
ment  enlevée  et  le  nouveau  noyau  cancéreux  s’élait  développé  dans  le 
reste  du  même  sein.  Ces  deux  malades  subirent  une  nouvelle  opération  : 
l’une  d’elles  mourut  de  généralisation  ;  l’autre  restait  encore  guérie  trois 


414 


TUMEURS.  —  RÉCIDIVES  des  t. 


ans  après.  Ces  faits  prouvent  que  la  limite  extrême  de  trois  ans,  admise 
par  Esmarch  et  Estlander,  quoique  généralement  exacte,  est  cependant 
dans  certains  cas  insuffisante.  Quoi  qu’il  en  soit,  si  l’on  envisage  l’ensem¬ 
ble  des  faits  d’Estlander  au  point  de  vue  de  la  curabilité,  on  trouve  que, 
sur  40  malades  dont  l’opération  remonte  à  plus  de  trois  ans  et  dont  il 
connaît  les  résultats  définitifs,  il  y  a  huit  guérisons  complètes  (datant 
de  5  à  10  ans),  par  conséquent  une  proportion  de  20  0/0.  • —  Relative¬ 
ment  au  siège  :  sur  1 8  récidives  locales,  Estlander  a  vu  le  mal  se  repro¬ 
duire  :  7  fois  dans  les  glandes  de  l’aisselle,  6  fois  sur  le  même  sein  ou 
ses  téguments,  3  fois  en  ces  deux  régions  en  même  temps,  2  fois  dans  le 
grand  pectoral. 

D’autres  statistiques  sont  beaucoup  moins  satisfaisantes:  ainsi,  à 
Zurich,  Billroth n’aurait  eu  qu’un  seul  succès  complet  sur  58  opérés;  et 
à  Vienne,  on  aurait  obtenu  8  guérisons  sur  170  opérés,  soit  à  peu  de 
chose  près  5  0/0. 

Ma  statistique  personnelle  m’a  fourni  des  résultats  très-favorables  eu 
égard  au  nombre  de  mes  opérées.  Sur  70  femmes  opérées  de  carcinomes 
du  sein  bien  avérés  (je  n’ai  fait  porter  la  statistique  que  sur  celles  dont 
l’opération  remonte  à  plus  de  trois  ans),  voici  les  chiffres  relevés  :  13  sont 
mortes  de  l’opération,  proportion  forte,  qui  vient  de  ce  que  la  plupart 
des  opérations  ont  été  faites  à  l’bôpital,  où  nous  avons  traversé  deux  épi¬ 
démies  d’érysipèle  :  or  neuf  femmes  ont  succombé  à  cette  complication. 
Sur  les  57  qui  restent,  25  ont  été  perdues  de  vue. 

22  sont  mortes  de  récidives,  ayant  eu  pour  siège  :  3  fois  la  cicatrice 
même  ou  la  peau  voisine;  3  fois  les  ganglions  de  l’aisselle;  8  fois  ces 
deux  points  en  même  temps;  4  fois  la  récidive  s’est  faite  sur  place  et 
dans  les  viscères;  4  fois  enfin  dans  les  viscères  seulement.  L’une  des 
malades  a  présenté  ceci  de  particulier  qu’ayant  subi  l’ablation  du  sein, 
elle  est  restée  complètement  guérie  pendant  un  peu  plus  de  sept  ans  et 
qu’à  ce  moment  a  paru  dans  un  ganglion  de  l’aisselle  une  tumeur  réci- 
divée  que,  par  malheur,  elle  n’a  point  consenti  à  laisser  opérer  ,  et  qui  a 
pris  un  développement  énorme,  s’est  ulcérée  et  a  entraîné  la  mort.  Voilà 
un  fait  bien  remarquable  au  point  de  vue  pratique  et  doctrinal.  Il  prouve 
en  effet  que,  malgré  une  longue  période  de  guérison  apparente,  un  opéré 
de  carcinome  ne  peut  être  encore  regardé  comme  tout  à-fait  à  l’abri  du 
retour  de  lamaladie.  D’un  autre  côté,  comme  nous  l’avons  dit  précédem¬ 
ment,  le  siège  de  la  récidive  semblerait  indiquer  qu’il  existait  une  rela¬ 
tion  directe  entre  la  première  manifestation  et  la  seconde  ;  mais  le  long 
espace  de  temps  écoulé  entre  l’opération  et  le  début  de  la  récidive  me 
conduit  à  supposer  que,  dans  le  cas  présent,  la  diathèse  a  joué  un  certain 
rôle.  En  tout  cas,  ce  fait  est  absolument  anomal  et,  comme  Esmarch  et 
Estlander,  j’ai  vu  les  récidives  se  produire  très-généralement  dans  lespre- 
miers  mois  après  l’opération. 

Enfin,  pour  dix  de  mes  malades,  une  guérison  durable  a  été  constatée; 
elle  remonte  au  minimum  à  quatre  ans  et,  pour  la  plupart,  elle  date  d’un 
nombre  d’années  assez  grand  pour  qu’on  puisse  raisonnablement 
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compter  sur  une  guérison  définitive  ;  à  cause  de  l’importance  du 
sujet,  je  donne  le  relevé  très-succinct  de  ces  différents  cas. 

1.  M”'  G...,  46  ans.  Carcinome  lardacé  du  sein  gauche, 

3  glandes  dans  l’aisselle.  Reste  guérie  12  ans  après. 

2.  M”®  B...,  45  ans.  Carcinome  ligneux  du  sein  droit.  Revue  guérie  9  ans  après  l’opêr. 

3.  M*‘‘  M...,  36  ans.  Carcin.  encéphaloïde  du  sein  gauche.  Guérie  depuis  15  ans. 

4.  M"®  B...,  51  ans.  Carcin.  lardacé  du  sein  gauche  (sœur 

morte  d’un  cancer  au  sein).  Guérie  depuis  12  ans, 

5.  M”®  D  ..,  46  ans.  Carcinome  lardacé  circonscrit  du  sein 

gauche,  assez  large  adhérence  à  la 

peau  ;  une  glande  dans  l’aisselle. 

Opération  faite  le  15  mai  1871. 

Le  25  avril  1872,  ablation  d’une  nou¬ 
velle  glande  de  l’aisselle. 

Le  15  nov.  1872,  id. 

Le  12  août  1873,  id. 

Le  21  janvier  1874,  id.  Depuis  cette  dernière  époque  jus¬ 

qu’à  aujourd.  (oct.  1885)  reste 
guérie. 

Carcinome  lardacé  du  sein  gauche  ; 
adhère  à  l’aponévrose  du  grand  pec¬ 
toral.  Guérie  depuis  12  ans. 

Carcinome  ligneux  du  sein  droit;  li¬ 
mité,  mais  ulcéré.  Revue  guérie  6  ans  après. 

Carcinome  ligneux  du  sein  droit,  sur 
ses  limites  inférieures.  Revue  guérie  9  ans  après. 

Carcinome  lardacé  du  sein  droit,  sur 
ses  limites  externes.  Remarquable 

par  l’abondance  du  suc.  Reste  guérie  depuis  plus  de  4  ans. 

Carcinome  au  sein  droit;  adhérence  à 
la  peau;  plusieurs  glandes  dans 
l’aisselle.  Guérie  depuis  4  ans. 

Si  du  nombre  total  de  mes  opérées  on  défalque  les  morts,  en  admettant 
même  que  les  25  malades  perdues  de  vue  aient  toutes  succombé  à  des 
récidives,  supposition  peu  probable,  on  obtient  comme  résultat  définitif 
dix  guérisons  absolues  sur  cinquante-sept  opérées,  soit  près  de  20  0/0,  ce 
qui  est  la  proportion  donnée  par  Estlander. 

On  ne  saurait  nier  combien  ces  résultats  sont  satisfaisants  et  diffèrent 
de  la  plupart  des  statistiques  anciennes  ;  ils  sont  cependant  basés  sur  des 
faits  bien  observés  et  offrant  toutes  les  garanties  désirables.  Deux  circon¬ 
stances  peuvent,  suivant  moi,  expliquer  la  proportion  des  succès  ;  d’abord 
les  malades,  certains  d’avoir  les  bénéfices  de  l’anesthésie  chirurgicale, 
acceptent  beaucoup  plus  volontiers  qu’autrefois  les  opérations  qu’on  leur 
propose  ;  il  en  résulte  que  ces  opérations  sont  faites  dans  des  conditions 
bien  meilleures,  pour  des  tumeurs  encore  peu  avancées,  circonscrites, 
n’ayant  point  semé  au  loin  ni  même  dans  lé  voisinage  ces  germes  qui 
sont  la  cause  presque  constante  des  récidives.  D’un  autre  côté,  les  progrès 
réalisés  en  anatomie  pathologique  et  en  clinique  ont  fait  mieux  connaî¬ 
tre  les  tumeurs  ;  on  en  reconnaît  plus  promptement  la  vraie  nature  et 
surtout  on  sait  distinguer  entre  les  différentes  formes  de  tumeurs  mali¬ 
gnes  celles  qui  sont  susceptibles  de  guérison  et  celles  qui  au  contraire 
sont  vouées  à  une  récidive  fatale.  On  en  arrive  ainsi  à  faire  une  sorte  de 


6.  N...,  58  ans. 

7.  M>‘»  D...,  48  ans. 

9.  51““  S...,  33  ans. 
10.  Y»  B...,  45  ans. 


416 


TÜMEURS.  -  RÉCIDIVES  DES  T. 


sélection  qui  a  l’avantage  de  n’exposer  aux  chances  d’une  opération  que 
les  seuls  malades  pouvant  en  retirer  un  bénéfice  sérieux.  Il  est  certain  que, 
si  l’on  faisait  entrer  en  ligne  de  compte  tous  les  malades  atteints  de  car¬ 
cinome,  sans  exception  aucune,  les  statistiques  en  éprouveraient  une 
aggravation  notable,  car  il  est  malheureusement  exact  qu’il  est  beaucoup 
de  cancéreux  auxquels  on  ne  peut  proposer  une  opération  qui  pour  eux 
n’aurait  aucun  avantage;  mais,  lorsqu’on  tient  uniquement  comprte  des 
cas  favorables  à  l’intervention  chirurgicale,  on  peut  espérer  la  proportion 
de  succès  que  les  statistiques  contemporaines  tendent  à  établir.  Nous  in¬ 
diquerons  les  conditions  qui  nous  semblent  nécessaires,  quand  nous  au¬ 
rons  à  discuter  l'opportunité  des  opérations  applicables  aux  tumeurs  ma¬ 
lignes. 

Dans  le  carcinome,  qui  par  son  intérêt  clinique  prime  toutes  les,  autres 
espèces  de  tumeurs  et  dont  l’étude  est,  pour  ce  motif,  l’objectif, 
principal  des  chirurgiens,  la  récidive  offre  souvent  un  caractère 
assez  particulier.  Prenons  pour  exemple  la  mamelle,  puisque  cet  organe 
est  singulièrement  prédisposé  au  carcinome.  Après  l’ablation  du  sein 
cancéreux,  très-souvent,  au  lieu  d’un  simple  noyau  secondaire  développé 
dans  la  cicatrice,  ou  dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  ou  enfin  dans  les 
glandes  lymphatiques,  on  voit  paraître,  quelques  semaines  ou  peu  de 
mois  après  l’opération,  un  certain  nombre  de  petits  noyaux  cancéreux 
occupant  l’épaisseur  du  derme,  généralement  même  très-superficiels. 
Lorsqu’un  carcinome  du  sein,  abandonné  à  lui-même,  suit  son  cours 
naturel,  sans  doute  on  voit  assez  souvent  au  pourtour  de  la  masse  princi¬ 
pale  de  petits  noyaux  de  même  nature  se  montrer  à  une  époque  avancée 
de  la  maladie  ;  mais  cette  complication  est  en  quelque  sorte  exception¬ 
nelle,  et  il  m’a  semblé  que  ces  petites  nodosités,  rondes  ou  aplaties, 
étaient  incontestablement  plus  communes  dans  les  cas  où  il  s’agissait 
d’une  récidive  survenue  après  l’opération.  Faut-il  en  conclure  qu’il  y  a 
eu  là  réellement  une  invasion  nouvelle  du  carcinome  se  produisant  dans 
la  région  prédisposée  ?  Je  ne  le  crois  pas.  Il  faut  remarquer  que  l’abla¬ 
tion  d’un  sein  atteint  de  carcinome  amène  une  perturbation  profonde  dans 
la  circulation  lymphatique,  surtout  si  l’on  enlève  en  même  temps  les 
glandes  de  l’aisselle,  ainsi  qu’on  le  fait  le  plus  souvent  :  la  suppression 
des  vaisseaux  lymphatiques  de  l’aisselle  d’un  côté,  celle  des  origines 
lymphatiques  de  la  glande  mammaire  d’autre  part,  font  que  la  circula¬ 
tion  de  la  lymphe  se  trouve,  momentanément  du  moins,  interrompue  ou 
fort  gênée  dans  toute  la  zone  comprise  entre  la  plaie  et  l’aisselle.  Il  en 
résulte  une  sorte  de  stase  dans  toute  la  région.  Or  on  connaît  la  migra¬ 
tion  de  cellules  empruntées  au  tissu  morbide,  qui  s’effectue  par  les  voies 
lymphatiques,  de  la  tumeur  vers  les  glandes  de  l’aisselle.  Cette  migration 
s’accomplit  à  la  faveur  de  deux  forces  :  les  mouvements  amiboides  peut- 
être,  mais  surtout  le  courant  de  la  lymphe,  qui  entraîne  lentement  les 
cellules  vers  les  ganglions,  par  une  sorte  de  vis  à  tergo.  Cette  transla¬ 
tion  est  probablement  lente,  à  cause  du  volume  considérable  des  cellules 
comparé  au  petit  calibre  des  capillaires  lymphatiques.  Or,  si,  au  moment 
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de  l’opération,  des  cellules  de  la  tumeur  sont  en  voie  de  progression  dans 
les  canaux  lymphatiques,  on  comprend  que,  n’étant  plus  poussés  par 
l’accumulation  derrière  eux  de  nouvelle  lymphe  venant  du  côté  des  ca¬ 
pillaires,  elles  deviennent  stationnaires,  prolifèrent  sur  place  et  donnent 
lieu  à  la  formation  de  noyaux  secondaires  qui  occupent  le  derme.  Ces 
noyaux  sont  disséminés  au  pourtour  de  la  cicatrice,  non-seulement  dans 
la  direction  de  l’aisselle,  mais  en  tout  autre  point,  car  le  cours  de  la 
lymphe  est  en  quelque  sorte  indifférent  dans  les  réseaux,  le  liquide  ayant 
tendance  à  suivre  d’autres  voies  lorsque  son  cours  naturel  est  entravé. 
C’est  au  même  mécanisme  que  je  rapporte  les  petits  noyaux  disséminés, 
observés  autour  de  tumeurs  non  opérées;  il  faut  remarquer  que  ces 
noyaux  se  produisent  à  une  période  avancée  de  la  maladie,  quand  les 
glandes  de  l’aisselle,  engorgées  et  dégénérées,  sont  devenues  imperméa¬ 
bles,  par  conséquent  lorsque  la  circulation  de  la  lymphe  éprouve  des 
entraves  qui  gênent  la  pérégrination  des  cellules  du  carcinome. 

Lorsqu’une  tumeur  quelconque  récidive,  la  tumeur  secondaire  offre 
presque  toujours  la  même  structure  que  la  première.  La  similitude  est 
même  généralement  si  complète,  que  les  tumeurs  récidivées  reproduisent 
non-seulement  le  même  genre  de  tissu,  mais  encore  les  mêmes  variétés 
de  texture,  les  accidents  de  nutrition  offerts  par  la  tumeur  primitive.  On 
pourrait  en  citer  des  exemples  nombreux,  parmi  lesquels  nous  choisirons 
les  plus  saillants  :  une  tumeur  mélanique  primitive,  née  habituellement 
dans  une  région  normalement  pigmentée,  donne  naissance  à  des  tumeurs 
mélaniques  occupant  les  tissus  et  les  organes  les  plus  variés  où  aucune 
trace  de  pigment  ne  se  trouve  à  l’état  normal.  Une  tumeur  ostéoïde  est 
suivie  de  tumeurs  ostéoïdes  parfois  considérables  dans  les  viscères,  comme 
les  poumons  et  le  foie.  A  un  carcinome  colloïde  succèdent  des  carcinomes 
colloïdes  de  divers  organes,  etc....  Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur 
ces  faits;  pour  exprimer  combien  ils  sont  habituels,  on  a  désigné  cette 
tendance  sous  le  nom  de  loi  de  •permanence.  Parfois,  tout  en  conservant 
le  même  type,  les  tumeurs  récidivées  tendent  à  se  rapprocher  davantage 
de  l’état  embryonnaire  ;  par  exemple,  il  n’est  pas  rare  d’observer,  chez 
des  sujets  ayant  subi  plusieurs  opérations  pour  des  sarcomes,  des  tumeurs 
dont  la  première,  composée  d’éléments  fusiformes  (sarcome  fasciculé  ou 
fusocellulaire),  est  suivie  de  productions  dont  les  éléments,  progressive¬ 
ment  moins  avancés  en  organisation,  finissent  par  ne  plus  offrir  que  la 
forme  sphérique  (sarcome  encéphaloïde  ou  globoceliulaire).  De  même  à 
un  carcinome  fibreux  peut  à  la  rigueur  succéder  un  carcinome  mou  ou 
encéphaloïde,  par  suite  de  la  prédominance  de  l’élément  cellulaire. 
Mais  il  faut  noter  dans  tous  les  cas  la  perpétuité  du  type  primitif,  les 
tumeurs  d’un  groupe  anatomique  ne  fournissant  pas  de  production  ap¬ 
partenant  à  un  groupe  différent. 

'•  Diagnostic.  —  Plusieurs  points  sont  à  examiner  :  1“  reconnaître  qu’il 
existe  réellement  une  tumeur  ;  2°  déterminer  sa  nature  ;  3°  rechercher 
les  limites  de  la  néoplasie,  ses  connexions,  son  retentissement  sur  la 
santé  générale.  Ces  faits  dicteront  au  chirurgien  sa  ligne  de  conduite. 
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I.  II  doit  sembler  étrange  que  la  question  de  l’absence  ou  de  l’exis¬ 
tence  d’une  tumeur  puisse  se  poser.  Que  dans  le  cas  de  lésion  interne  il 
reste  souvent  place  au  doute,  on  le  conçoit  sans  peine;  mais  que,  pour 
des  maladies  du  domaine  de  la  chirurgie,  pareille  chose  puisse  se  pro¬ 
duire,  cela  paraît  invraisemblable.  Cependant  rien  n’est  plus  exact  et 
même  les  cas  ne  sont  pas  rares. 

a.  Ce  sont  d’abord  les  tumeurs  imaginaires  dont  certains  malades  se 
croient  atteints  et  pour  lesquelles  maintes  fois  les  chirurgiens  sont  con¬ 
sultés.  Ce  qu’il  y  a  de  singulier,  c’est  que  parfois  des  médecins,  impres¬ 
sionnés  évidemment  par  l’accent  de  conviction  avec  lequel  les  malades 
expriment  leurs  terreurs,  ont  pu  croire  eux-mêmes  à  la  présence  de 
tumeurs  qui  n’existaient  pas  et  pratiquer  des  opérations  inutiles.  C’est 
pour  le  sein  surtout  que  ces  craintes  -sont  fréquentes,  et  Yelpeau  a  écrit 
un  excellent  chapitre  sur  les  tumeurs  imaginaires  de  cet  organe.  Comme 
l’a  dit  avec  raison  ce  chirurgien,  ce  qui  contribue  à  -favoriser  l’erreur, 
c'est  qu’il  existe  souvent  des  anomalies  de  forme  et  de  saillie  des  côtes 
faisant  croire  à  un  développement  exagéré  de  la  glande  mammaire.  Et 
puis,  la  mamelle  n’a  pas  toujours  la  même  consistance:  les  grains  glan¬ 
dulaires  sont  quelquefois  plus  développés,  plus  fermes  qu’à  l’ordinaire,,, 
et,  pour  peu  que  l’organe  soit  le  siège  de  douleurs  névralgiques  comme 
il  n’est  pas  rare  d’en  observer , chez  certaines  femmes,  il  n’en  faut  pas 
davantage  pour  faire,  naître  chez  les  malades  la  pensée  d’une  tumeur 
maligne.  Velpeau  a  fait  judicieusement  remarquer  que,  si  l’on  saisit  la 
mamelle  d’un  côté  à  l’autre  entre  les  doigts,  comme  pour  la  détacher  des 
parois  de  la  poitrine,  on  peut  devenir  victime  d’une  illusion.  La  glande 
doit  au  contraire  être  examinée  en  place,  explorée  d’avant  en  arrière,  et 
le  palper  reconnaît  alors  facilement  qu’il  n’existe  en  réalité  aucune  néo¬ 
plasie.  Ce  que  nous  disons  de  la  mamelle  peut  se  retrouver,  quoique 
moins  fréquemment,  en  d’autres  régions.  A  côté  de  ces  faits  nous  place¬ 
rons  ceux  dans  lesquels  un  léger  vice  de  conformation,  une  anomalie 
congénitale  accidentellement  découverte  par  le  sujet  qui  la  porte,  est 
prise  pour  une  tumeur  d’origine  récente.  Dans  toutes  ces  circonstances, 
l’étude  des  commémoratifs  jointe  à  un  examen  attentif  de  la  région 
permet  presque  toujours  de  poser  un  diagnostic  immédiat. 

b.  V inflammation  sons  toutes  ses  formes  peut  donner  lieu  à  des  erreurs 
de  diagnostic  :  les  indurations  consécutives  à  l’inflammation  aiguë,  l’in¬ 
flammation  chronique  d’emblée  et  ce  qu’on  a  appelé  communément 
engorgement  chronique,  qui  n’est  autre  chose  qu’un  léger  degré  d’in¬ 
flammation,  peuvent  en  imposer  pour  une  néoplasie.  Si  dans  tous  ces 
cas,  au  point  de  vue  nosologique,  il  n’y  a  pas  tumeur,  il  n’en  est  pas 
moins  vrai  qu’en  pratique  on  trouve  un  gonflement  plus  ou  moins  limité, 
ferme,  ayant  l’apparence  d’une  tumeur;  et  des  erreurs  de  diagnostic  ne 
sont  pas  impossibles.  Dans  la  glande  mammaire  en  jiarticulier,  il  n’est 
pas  rare  d’observer  des  empâtements,  habituellement  circonscrits,  parfois 
diffus,  ayant  une  origine  inflammatoire  et  qui  ont  été  pris  pour  des 
tumeurs.  Ceux,  par  exemple,  qui  surviennent  au  moment  des  époques 
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menstruelles,  au  lieu  de  se  dissiper  en  peu  de  jours,  peuvent  laisser  des 
indurations  très^réelles,  durables.  Après  l’accouchement,  ces  engorge¬ 
ments  partiels  sont  fréquents  et,  s’il  est  vrai  que  presque  toujours  ils  ten¬ 
dent  à  suppurer,  ils  peuvent  aussi  par  exception  persister  et  faire  craindre 
le  développement  d’une  tumeur  véritable.  Nous  en  dirons  autant  de 
l’engorgement  diffus,  bien  plus  rare  que  le  précédent.  D’autres  régions 
peuvent  également  offrir  des  engorgements  que  l’on  peut  regarder  soit 
comme  le  résidu  d’une  inflammation  aiguë,  soit  comme  une  inflamma¬ 
tion  chronique  î  rien  n’est  plus  commun  dans  les  glandes  lymphatiques. 
Dans  cet  ordre  de  faits,  le  diagnostic  n’est  pas  toujours  facile,  car  bien 
souvent  les  symptômes  de  l’inflammation  n’ont  pas  été  manifestes.  Il  faut 
tenir  compte  des  conditions  dans  lesquelles  l’engorgement  s’est  produit, 
voir  s’il  est  possible  de  le  rattacher  à  l’inflammation,  avoir  égard  à  l’âge 
du  sujet,  à  la  nature  de  l’organe  lésé.  Parfois  il  sera  nécessaire  de  réserver 
son  jugement,  la  marche  de  l’engorgement  devant,  au  bout  de  peu  de 
semaines,  éclairer  sur  sa  nature. 

:  ;  c.  Enfin  des  corps  étrangers  peuvent  simuler  des  tumeurs.  Nous  ne 
parlerons  pas  dès  kystes  hydatiques,  lesquels  sont  fort  rares  dans  les 
régions  superficielles  et,  par  conséquent,  ne  peuvent  guère  entrer  en 
ligne  de  compte  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  chirurgicales.  Mais  il  y  a 
des  corps  étrangers  venus  du  dehors  qui  seraient  susceptibles  d’être  pris 
pour  des  néoplasmes  :  j’ai  vu  des  fragments  d’ardoise,  logés  dans  l’épais¬ 
seur  du  mollet  depuis  plusieurs  années,  entourés  d’une  zone  de  tissu 
fibreux  d’origine  inflammatoire,  simulant  une  tumeur.  Une  femme  de 
45  à  46  ans  est  venue  me  trouver  pour  une  tumeur  du  sein  dont  elle 
s’était  aperçue  quinze  jours  auparavant  ;  à  l’examen  de  l’organe  malade, 
je  reconnus  qu’il  existait  une  induration  profonde  à  peine  grosse  comme 
le  petit  doigt,  d’une  longueur  de  cinq  à  six  centimètres.  La  forme  sin¬ 
gulière  de  cette  induration  me  fit  penser  à  un  corps  étranger  et,  pressant 
aux  deux  extrémités  du  grand  axe  de  la  prétendue  tumeur,  je  vis  paraître 
la  pointe  d’une  aiguille  que  je  saisis  avec  une  pince  et  retirai  sans  plus  de 
difficulté,  au  grand  étonnement  de  la  malade,  qui  ignorait  comment  cette 
énorme  aiguille  avait  pu  pénétrer.  D’autres  faits  semblables  ou  analogues 
ont  été  vus. et  prouvent  que  l’on  doit  toujours  avoir  présente  à  la  pensée 
la  possibilité  d’un  accident  de  cette  nature,  surtout  lorsque  l’engorge¬ 
ment  offre  une  disposition  tout  à  fait  exceptionnelle  et  alors  même  que 
l’interrogatoire  du  malade  fournit  des  résultats  négatifs. 

II;  Déterminer  la  nature  de  la  tumeur  est  une  question  si  complexe, 
que  nous  ne  pouvons  la  détailler.  Il  serait,  en  effet,  impossible  de  passer 
ici  en  revue  tous  les  caractères  à  l’aide  desquels  on  peut  reconnaître  cha¬ 
que  espèce  de  néoplasie  ;  nous  renvoyons  pour  cela  aux  articles  spéciaux 
où  chaque  tumeur  est  étudiée.  Tout  au  plus  devons-nous  nous  borner  à 
des  indications  très-générales. 

Une  tumeur  peut  être  liquide  ou  solide  et,  dans  le  premier  cas,  elle, 
est  fluctuante.  Mais  il  ne  faut  pas  croire  que  la  fluctuation  soit  un  signe 
toujoui’s  facile  à  constater.  Des  causes  d’erreur  existent  qui  tiennent  :  ou. 
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bien  à  ce  qu’une  tumeur  liquide  est  enveloppée  d’une  coque  fibreuse 
dense  ne  permettant  pas  un  déplacement  facile  de  son  contenu,  ou  bien 
ù  ce  qu’une  tumeur  solide  est  constituée  par  un  tissu  mou  dont  la  sub¬ 
stance  se  déplace  sous  les  doigts  assez  facilement  pour  simuler  la  fluc¬ 
tuation.  D’où  il  résulte  qu’une  tumeur  liquide  peut  être  prise,  pour  une 
solide,  et  inversement  une  tumeur  solide  pour  une  liquide.  Les  difficultés 
peuvent  être  grandes  surtout  quand  la  tumeur  n’est  pas  superficielle,  les 
tissus  interposés  contribuant  à  masquer  ses  caractères  propres.  Maintes 
fois  des  erreurs  de  cette  nature  ont  été  commises  :  aussi  ne  faut-il  croire 
à  la  fluctuation  que  lorsqu’elle  est  nette  et  qu’on  peut  la  transmettre  d’un 
bout  à  l’autre  de  la  tumeur.  Dans  le  doute,  une  ponction  aspiratrice  avec 
un  instrument  ti’ès-délié  compléterait  le  diagnostic. 

Parmi  les  tumeurs  très-molles,  le  carcinome  et  le  sarcome  dits  encé- 
phaloïdes  tiennent  le  premier  rang,  ce  dernier  surtout.  Leur  marche 
rapide  contribue  à  les  faire  reconnaître,  et  ils  se  distinguent  l’un  de  l’au¬ 
tre  en  ce  que  le  sarcome  encéphaloïde  attaque  moins  fréquemment  les 
glandes  lymphatiques,  devient  souvent  plus  gros  que  le  carcinome,  altère 
la  peau  plus  tardivement.  Bien  qu’on  l’ohserve  à  tout  âge,  on  peut  dire 
que  le  sarcome  encéphaloïde  est  le  cancer  de  l’enfance  et  de  la  jeunesse. 

11  est  une  remarque  qui  trouve  ici  sa  place  :  quand  une  tumeur,  dont 
les  symptômes  révèlent  la  nature  maligne,  s’est  développée  primitive¬ 
ment  dans  une  région  dépourvue  d’épithélium,  il  faut  éloigner  la  pensée 
d’un  carcinome  et  diagnostiquer  un  sarcome. 

Au  nombre  des  tumeurs  très-molles,  nous  trouvons  encore  les  myxomes 
et  certains  fibromes  très-lâches,  souvent  infiltrés  d’un  liquide  albumi¬ 
neux.  Mais  ces  deux  espèces  ont,  contrairement  aux  précédentes,  une 
marche  lente,  n'attaquent  jamais  les  glandes  lymphatiques,  ne  réagissent 
pas  sur  la  santé  générale  et  ne  s’ulcèrent  pas,  à  moins  que,  dans  leur 
développement  excessif,  ils  n’altèrent  la  peau  par  distension. 

Dans  les  tumeurs  de  consistance  moyenne  nous  trouvons  un  grand 
nombre  d  espèces  :  les  sarcomes  fasciculés,  la  plupart  des  fibr  mes,  les 
lipomes,  certains  chondromes,  les  adénom.s,  la  plupar.  des  épithéliomes, 
les  carcinomes  squirrheux.  Les  sarcomes  lasciculés  sont  des  tumeurs  à 
marche  d’ordinaire  assez  rapide,  développées  le  plus  souvent  dans  le  tissu 
connectif  sous-cutané  ou  dans  les  aponévroses,  dans  la  peau,  quelquefois 
dans  la  glande  mammaire  ou  dans  les  os  et  le  périoste.  Ils  attaquent  peu 
les  glandes  lymphatiques  et  ne  s’ulcèrent  que  tardivement,  à  moins  qu’ils 
n’aient  pris  naissance  dans  la  peau.  Ou  les  observe  à  tout  âge.  — ■  Les 
fibrornes,  plus  denses  que  les  précédents,  naissent  aux  dépens  des  mêmes 
tissus,  mais  ils  s’en  distinguent  par  une  marche  plus  lente,  l’ahsence 
complète  de  retentissement  sur  les  glandes  lymphatiques  et  sur  la  santé 
générale,  la  rareté  extrême  de  l'ulcératiou  (c’est  par  leur  gro.;  volume  ou 
leur  situation  à  la  surface  de  la  peau  qu’ils  y  arrivent  quelquefois).  — 
Les 'lipomes  donnent  aux  doigts  l’impression  d’une  tumeur  pâteuse, 
l'obulée,  présentant  parfois  à  son  pourtour  des  lobules  an ondis  faisant 
l'effet' d’appendices  qu'on  peut  facilement  repousser  ■  vers  la  tumeur  et 
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qui  reprennent  leur  place  dès  qu’on  les  abandonne  à  eux-mêmes.  Suscep¬ 
tibles  de  prendre  un  très-gros  volume,  ils  sont  complètement  inoffensifs, 
n’ayant  aucune  action  sur  les  glandes  lymphatiques  ni  sur  la  santé  géné¬ 
rale  et  n’étant  point  susceptibles  de  s’ulcérer.  —  Les  adénomes  restent 
habituellement  d’un  volume  petit  ou  médiocre  ;  ils  ont  une  marche  chro¬ 
nique.  On  les  trouve  toujours  dans  une  région  normalement  pourvue  de 
glandes  (mamelle,  tissus  sous-cutané  ou  sous-muqueux...).  Ils  donnent 
généralement  aux  doigts  la  sensation  de  grains  glandulaires  et  conservent 
au  sein  des  tissus  une  certaine  mobilité  et  des  contours  circonscrits;  ils 
n’ont  aucun  retentissement  sur  le  système  lymphatique  et  la  santé  géné¬ 
rale.  On  les  observe  de  préférence  chez  des  femmes  encore  jeunes,  entre 
20  et  40  ans.  —  Presque  tous  les  épithéliomes  ont  une  consistance 
moyenne,  assez  compacte.  Ils  naissent  constamment  sur  des  téguments, 
ou  dans  le  tissu  glandulaire.  Ulcérés  de  très-bonne  heure,  à  cause  de 
leur  situation  superficielle,  ils  altèrent  dans  une  forte  proportion  les 
glandes  lymphatiques  et  tendent  à  envahir  de  proche  en  proche  les  tissus 
voisins.  On  les  rencontre  surtout  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie.  —  Les 
carcinomes  squirrheux  naissent  presque  toujours  dans  des  organes  glan¬ 
dulaires,  rarement  sur  les  téguments  cutané  et  muqueux  ;  jamais  ils  ne  se 
montrent  primiiivement  dans  des  régions  dépourvues  d’éléments  épithé¬ 
liaux.  Leur  marche  assezrapide,  la  fréquence  des  engorgements  ganglion¬ 
naires',  la  tendance  qu’ils  ont  à  envahir  la  peau  et  à  l’ulcérer,  à  envahir 
également  les  organes  voisins,  l’altération  de  la  santé,  constituent  un 
ensemble  de  caractères  qui  permettent  généralement  de  les  reconnaître 
avec  facilité.  Rare  avant  l’âge  de  50  ans,  le  squirrhe  se  développe  sur¬ 
tout  de  45  à  50  ans. 

Enfin  quelques  tumeurs  ont  une  consistance  très-ferme  et  même  dure, 
comme  certains  chondromes  et  les  ostéomes.  On  y  peut  joindre  certaines 
tumeurs  qui,  né-s  au  centre  d’un  os,  sont  enveloppées  d’une  couche 
osseuse  dissimulant  leur  consistance  propre  :  ce  sont  presque  toujours 
des  sarcomes  ou  dos  enchondromes.  Les  chondromes  naissent  habituelle¬ 
ment  dans  le  périoste,  les  os,  certaines  glandes  comme  la  parotide  et  le 
testicule.  Leur  consistance  habituellement  très-dure  permet  de  les  recon¬ 
naître  facilement  ;  pour  ceux  dont  la  densité  est  moindre,  on  trouve 
presque  toujours,  en  certains  points  de  la  surface,  de  petits  noyaux 
denses  qui  rappellent  la  consistance  du  tissu  cartilagineux.  Ici,  point 
d’altération  des  glandes  lymphatiques  ni  d’ulcération,  même  lorsque  la 
tumeur  est  d’un  gros  volume.  —  Les  ostéomes,  d’une  dureté  véritable¬ 
ment  osseuse,  se  distinguent  par  cela  même  de  toutes  les  autres  tumeurs  ; 
il  ne  faut  cependant  point  regarder  comme  des  ostéomes  les  tumeurs 
simplement  enveloppées  (d’une  coque  osseuse,  lesquelles  deviennent  bien 
plus  grosses  que  les  ostéomes  vrais,  ni  les  épithéliomes  calcifiés,  que  l’on 
reconnaît  à  leur  siège  immédiatement  au-dessous  de  la  peau  et  à  leur 
indépendance  du  squelette. 

Enfin,  parmi  les  tumeurs  les  plus  importantes,  mentionnons  encore  les 
mélanoses,  reconnaissables  à  leur  couleur  brune  ou  olivâtre,  facile  à 
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distinguer  même  à  travers  l’épiderme  quand  la  production  ri’est  pas 
encore  ulcérée,  et  les  tumeurs  lymphadénoïdes,  susceptibles  de  dispa¬ 
raître  par  résorption  spontanée  et  procédant  par  poussées  successives  à 
des  intervalles  variables. 

Nous  devons  nous  borner  à  cette  énumération  sommaire,  ne  pouvant 
dans  un  article  aussi  général  pénétrer  plus  avant  dans  l’étude  clinique  de 
chaque  néoplasie.  Ainsi  qu’on  vient  de  le  voir,  ce  sont  surtout  les  carac¬ 
tères  empruntés  à  la  consistance,  à  la  marche,  à  l’action  sur  le  système 
lymphatique  et  sur  les  tissus  voisins,  sur  la  santé  générale,  qui  doivent 
guider  pour  faire  le  diagnostic  d’une  tumeur.  Il  en  résulte  que  le  chirur¬ 
gien  doit  rechercher  avec  soin  la  mobilité  de  la  tumeur,  qui  lui  donne 
des  notions  assez  exactes  sur  ses  tendances  à  l’envahissement.  Le  siège 
occupé  par  la  tumeur  est,  comme  nous  l’avons  vu,  un  élément  de  dia¬ 
gnostic,  certains  néoplasmes  se  montrant  primitivement  dans  un  petit 
nombre  de  régions  à  l’exclusion  de  toutes  les  autres.  Enfin  l’âge  du  sujet 
peut  également  servir,  dans  quelques  circonstances,  à  déterminer  la 
nature  d’une  tumeur,  car,  s’il  est  vrai  que  l’on  puisse  à  la  rigueur  rencon¬ 
trer  chaque  néoplasme  à  une  époque  quelconque  de  l’existence,  il  faut 
reconnaître  néanmoins  que  certaines  espèces  sont,  dans  l’enfance, 
d’une  extrême  rareté.  Ainsi,  quand  chez  un  enfant  on  se  trouvé 
en  présence  d’une  tumeur  maligne,  on  peut  assurer  presque  à  coup  sûr 
qu’il  s’agit  d’un  sarcome  et  non  d’un  carcinome  ou  d’un  épithéliome,  ces 
affections  étant  fort  rares  au-dessous  de  20  ans.  Il  est  bien  entendu  que 
nous  n’entendons  pas  en  ce  moment  mettre  en  cause  l’épithéliorae  cal¬ 
cifié  ,  lequel  se  montre  surtout  chez  les  enfants,  car  c’est  une  tumeur 
manifestement  bénigne. 

ni.  Il  ne  suffit  pas  de  reconnaître  la  nature  d’un  néoplasme  ;  il  faut 
encore  déterminer  ses  limites,  ses  connexions,  rechercher  si  des  noyaux 
secondaires  se  sont  développés  dans  les  organes  internes.  Ici  se  manifes¬ 
tent  les  différences  profondes  qui  séparent  les  tumeurs  bénignes  des  mali¬ 
gnes.  Pour  les  premières  en  effet  la  lésion,  purement  locale,  se  limite  à 
un  organe  ou  à  un  système  organique,  et  surtout  ne  présente  aucune 
tendance  à  l’envahissement  des  tissus  voisins.  Dans  le  cas  de  tumeurs 
malignes  nous  savons  qu’il  n’en  est  plus  de  même  :  c’est  alors  qu’il  faut 
chercher  les  connexions  de  la  néoplasie  avec  la  peau,  les  aponévroses 
sous-jacentes,  les  os  eux-mêmes  ;  s’assurer  si  des  prolongements  du 
•néoplasme  ne  s’étendent  pas  dans  les  traînées  celluleuses  du  voisinage; 
explorer  les  ganglions  qui  reçoivent  les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  région 
malade,  et  cette  exploration  doit  être  faite  avec  le  plus  grand  soin,  en 
variant  les  attitudes  du  malade  ;  interroger  enfin  toutes  les  grandes 
fonctions  pour  déterminer  si  des  dépôts  métastatiques  n’existent  pas  déjà 
dans  les  viscères.  On  doit  savoir  que  cette  dernière  partie  du  diagnostic 
offre  parfois  les  plus  grandes  difficultés,  des  lésions  profondes  pouvant 
exister  sans  se  révéler  par  les  moindres  troubles  fonctionnels  ni  à  l’exa¬ 
men  le  plus  attentif.  Et  cependant,  au  point  de  vue  de  l’intervention 
chirurgicale,  il  y  a  un  grand  intérêt  à  être  fixé  sur  ce  sujet,  car  la  pré- 
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sence  du  moindre  dépôt  métastatique  dans  les  viscères  est  une  contre- 
indication  formelle  à  toute  opération. 

Pronostic.  —  Un  pronostic  général  des  tumeurs  ne  saurait  être  formulé. 
La  présence  dans  ce  groupe  morbide  de  productions  inoffensives,  insigni¬ 
fiantes  même,  à  côté  de  lésions  destructives  effrayantes,  rend  la  compa¬ 
raison  tout  à  fait  impossible.  On  peut  même  dire  que,  dans  chaque  espèce 
pathologique,  il  y  a  des  variétés  dont  le  pronostic  n’a  rien  de  commun. 
Nous  allons  rapidement  jeter  un  coup  d’œil  sur  quelques-uns  de  ces 
points. 

Tout  d’ahord  se  présente  la  grande  division,  tant  de  fois  établie,  ;des 
tumeurs  bénignes  et  malignes,  expression  commode  en  pratique,  que 
l’on  doit  cliniquement  conserver,  sans  lui  donner  une  rigueur  absolue  et 
sans  prétendre  établir  entre  les  deux  groupes  une  délimitation  tranchée. 
Ï1  ne  faut  pas  croire,  par  exemple,  qu’une  espèce  anatomique  doive,  dans 
toutes  ses  variétés,  suivre  la  même  marche,  avoir  les  mêmes  tendances  ; 
nous  pouvons  sous  ce  rapport  citer  l’épithéliome  calcifié,  représentant 
une  lésion  très-peu  grave.  Et  même  avec  une  variété  identique  la  marche 
de  la  néoplasie  n’est  pas  toujours  la  même  chez  différents  sujets  ;  il  y  a 
certainement  des  dispositions  individuelles,  inhérentes  au  malade,  en 
vertu  desquelles  la  tumeur  ne  se  développe  pas  de  la  même  façon,  avec 
la  même  activité. 

Si  l’on  voulait  exprimer  la  gravité  relative  des  différentes  espèces  de 
tumeurs,  on  pourrait  dresser  une  liste  dont  le  premier  terme  serait 
représenté  par  le  lipome,  tumeur  essentiellement  bénigne  et  incapable 
de  dégénérescence,  et  le  dernier  par  le  carcinome  ou  le  sarcome  méla¬ 
niques.  Certes  on  peut  trouver  entre  ces  deux  extrêmes  les  oppositions 
les  plus  absolues  :  mais  les  chaînons  intermédiaires  seraient  bien 
difficiles  à  établir  :  telle  tumeur,  habituellement  bénigne  comme  le 
chondrome,  a  offert  quelques  exemples  de  généralisation  ;  telle  autre,  à 
l’exemple  du  fibrome,  absolument  bénigne  à  l’état  de  pureté,  est  suscep¬ 
tible  de  dégénérer,  de  passer  au  sarcome  et  de  revêtir  la  malignité  parti¬ 
culière  à  ce  genre  de  productions.  La  même  remarque  peut  s’appliquer 
aux  adénomes,  aux  kystes  sébacés  eux-mêmes,  lesquels,  ainsi  qu’il  a  été 
dit  plus  haut,  peuvent  devenir  des  épithéliomes  ou  des  carcinomes.  Ces 
faits,  dont  on  pourrait  multiplier  les  exemples,  prouvent  que,  si  certaines 
tumeurs  ont  une  bénignité  absolue,  constante  et  permanente,  il  en  est 
d’autres  dont  la  bénignité  est  en  quelque  sorte  conditionnelle  :  incontes¬ 
table,  si  la  tumeur  ne  change  pas  de  nature,  cette  bénignité  cesse  d’exister, 
si  le  tissu  pathologique  éprouve  des  modifications  de  texture.  Il  en  résulte 
que  le  chirurgien,  très-affirmatif  au  point  de  vue  de  la  bénignité  du 
lipome,  par  exemple,  doit  vis-à-vis  du  malade  faire  quelques  réserves 
quand  il  s’agit  de  certains  fibromes  ou  adénomes.  Lorsque,  par  exemple, 
à  la  suite  d’une  contusion  ou  même  sans  aucune  cause  appréciable,  une 
de  ces  tumeurs  éprouve  un  accroissement  de  volume  rapide,  quand  ce 
développement  est  accompagné  d’un  peu  de  sensibilité  et  d’une  vascula¬ 
risation  active,  il  faut  craindre  les  dégénérescences. 
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Le  groupe  des  sarcomes,  si  nombreux  et  l’on  pourrait  presque  dire  si 
disparate,  présente  des  tumeurs  à  pronostic  très-variable.  Par  exemple, 
les  sarcomes  myéloïdes  désignés  sous  le  nom  vulgaire  d’épulis  guérissent 
généralement  lorsqu’ils  sont  convenablement  opérés  ;  et  si,  abandonnés  à 
eux-mêmes,  ils  prennent  un  développement  considérable,  ils  n’ont  guère 
tendance  à  provoquer  la  formation  de  tumeurs  disséminées.  On  connaît 
au  contraire  la  haute  gravité  et  la  puissance  de  généralisation  de  certains 
sarcomes  fasciculés  et  surtout  encéphaloïdes.  Ceux-ci  pourtant  sont  un 
peu  moins  graves  que  les  carcinomes  ;  ils  s’ulcèrent  moins  facilement  et 
ne  réagissent  pas  aussi  vite  sur  la  santé  générale. 

Parmi  les  épithéliomes,  nous  trouvons  les  mêmes  dissemblances.  D’unè 
façon  générale,  ces  tumeurs  sont  justement  considérées  comme  très-mau¬ 
vaises  ;  et  cependant  certaines  variétés,  comme  les  épithéliomes  perlé  et 
calcifié,  paraissent  d’une  bénignité  absolue  ou  peu  s’en  faut,  et  même 
parmi  les  autres  formes  il  en  est  dont  la  marche  et  les  progrès  sont  d’une 
lenteur  remarquable. 

Les  carcinomes  sont,  depuis  longtemps,  unanimement  regardés  comme 
de  détestables  tumeurs,  et  ce  que  nous  voyons  chaque  jour  est  bien  fait 
pour  nous  confirmer  dans  cette  opinion.  Cependant  nous  croyons  pouvoir 
avancer  que  leur  pronostic  a  été  trop  assombri.  Sans  doute  un  malade 
atteint  de  carcinome,  abandonné  à  lui-même;  est  voué  inévitablement  à 
mourir;  mais  opéré  de  bonne  heure,  dans  des  conditions  favorables,  le 
carcinome  est  susceptible  de  guérison  définitive.  Ce  que  nous  avons  dit 
en  parlant  des  récidives  est  fait  pour  encourager,  puisque  nous  avons 
pu  citer  un  bon  nombre  de  malades,  atteints  de  carcinomes  avérés  et  qui 
sont  néanmoins  restés  guéris  un  grand  nombre  d’années  après  l’opé¬ 
ration. 

L’exemple  de  malades  qui,  restés  guéris  pendant  plus  de  sept  ans,  on 
offert  un  retour  du  mal,  sert  en  quelque  sorte  de  contre-épreuve  ;  il 
prouve  que,  si  chez  ceux-là  la  diathèse  n’était  pas  complètement  éteinte, 
elle  a  pu  du  moins  suspendre  ses  rigueurs  ;  que  chez  les  gens  prédis¬ 
posés  la  manifestation  néoplasique  n’est  pas  fatale,  et  qu’enfin  il  ne 
répugne  point  de  pouvoir  compter,  dans  quelques  circonstances,  sur  une 
guérison  définitive,  Du  reste,  les  faits  sont  là  pour  le  démontrer.  Ces 
résultats  établissent  également  que,  s’il  faut  admettre  chez  les  malades 
une  prédisposition  particulière,  une  diathèse,  la  tumeur  doit  cependant, 
dans  beaucoup  de  cas,  sinon  habituellement,  être  regardée  comme  une 
maladie  primitivement  locale,  qui  réagit  plus  tard  sur  les  tissus  voisins 
et  sur  l’organisme  entier;  cette  opinion,  vers  laquelle  on  se  sent  invin¬ 
ciblement  porté  par  l’étude  des  tumeurs,  adoucit  les  rigueurs  du  pro¬ 
nostic  et  est  un  encouragement  pour  le  chirurgien. 

Le  siège  occupé  par  la  tumeur,  l’àge  du  sujet,  les  conditions  de  santé 
où  il  se  trouve,  sont  encore  des  éléments  de  pronostic.  11  est  évident  que, 
si  l’on  a  affaire  à  un  malade  d’un  âge  avancé  et  dont  la  santé  est  mé¬ 
diocre,  le  pronostic  est  beaucoup  plus  fâcheux.  Mais  le  siège  surtout  a 
beaucoup  d’importance.  On  sait  combien  le  pronostic  de  l’épithéliome 
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est  plus  graye  à  la  lèvre  inférieure  que  dans  les  autres  régions  de  la  peau. 
Que  l’on  compare  un  chondrome  développé  dans  une  phalange  à  un 
chondrome  du  bassin  :  l’uq  d’eux  est  une  lésion  peu  importante,  tandis 
que  l’auti’e  exigera  une  opération  de  haute  gravité  ou  sera  même  inopé¬ 
rable.  Il  en  sera  ainsi  pour  toute  tumeur,  de  quelque  nature  qu’elle  soit, 
mais  surtout  pour  les  tumeurs  malignes,  pour  lesquelles  il  est  bon  d’avoir 
ses  coudées  franches,  de  pouvoir  enlever  largement  non-seulement  le 
tissu  morbide,  mais  encore  une  épaisse  zone  des  tissus  sains  qui  l’en¬ 
tourent. 

Après  avoir  prononcé  l’incurabilité  absolue  du  carcinome  abandonné 
aux  seules  forces  de  la  nature,  nous  devons  néanmoins  rappeler  les  rai’es 
circonstances  où  des  tumeurs,  ayant  toutes  les  apparences  cliniques  de 
la  malignité,  ont  disparu  par  résolution  spontanée.  Velpeau  avait  déjà 
mentionné  deux  ou  trois  faits  semblables  ;  Paget  en  a  décrit  un  autre. 
Nous  y  pouvons  joindre  une  observation  remarquable  d'Estlander  :  ce  chi¬ 
rurgien  a  vu  un  «carcinome»  du  sein  se  guérir  spontanément  ;  et  cepen¬ 
dant  il  était  ulcéré  et  accompagné  d’un  engorgement  des  glandes  axillaires  : 
tout  cela  a  peu  à  peu  disparu  et  l’ulcération  s’est  guérie.  Nul  doute  que 
dans  tous  ces  faits  il  s’agît  de  productions  malignes  :  mais  étaient-ce 
réellement  des  carcinomes?  A  la  rigueur  il  est  permis  d’en  douter.  Peut- 
être  étaient-ce  des  tumeurs  lymphadénoïdes,  lesquelles  présentent  souvent 
toutes  les  allures  des  carcinomes  et  sont  susceptibles  d’entrer  en  résolu¬ 
tion,  Pour  ma  part,  j’ai  vu  deux  malades  atteints  de  tumeurs  de  cette 
nature,  procédant  par  poussées  successives,  disparaissant  pour  reparaître 
plus  tard  en  d’autres  régions,  parfois  à  de  longs  intervalles  :  or,  parmi 
ces  tumeurs  il  y  en  eut  de  volumineuses  et,  malgré  le  gros  volume  de 
l’une  d’elles,  la  résorption  s’en  empara  néanmoins.  La  guérison  spontanée 
du  carcinome  est  donc  une  question  qui  doit  être  encore  réservée;  et 
quand  bien  même  des  observations  ultérieures  viendraient  la  démontrer, 
la  rareté  infinie  des  observations  de  cette  nature  ne  pourrait  infirmer  la 
gravité  du  pronostic. 

Étiologie.  —  L’àge,  le  sexe,  le  tempérament,  l’hérédité,  les  dia¬ 
thèses,  etc.,  ont  été  scrutés  avec  soin  dans  le  sujet  qui  nous  occupe,  à 
cause  de  l’obscurité  qui  enveloppe  le  développement  de  la  plupart  des 
néoplasies. 

Age.  —  Si  l’on  met  à  part  les  kystes  dermoïdes  et  les  tumeurs  congé¬ 
nitales  complexes,  lesquels  sont  naturellement  observés  dès  le  premier 
âge,  on  peut  dire  que  les  tumeurs  sont  des  lésions  rarement  trouvées 
dans  l’enfance  et  généralement  d’autant  plus  communes  que  l’on  approche 
du  terme  de  la  vie,  en  tenant  compte  du  moins  de  la  diminution  rapide 
du  chiffre  de  la  population  après  40  ou  50  ans.  Cette  proposition  géné¬ 
rale  ne  nous  empêchera  pas  de  reconnaître  que  l’aptitude  à  chaque  espèce 
de  néoplasme  n’est  pas  la  même  aux  différents  âges;  quelques-unes  sont 
observées  assez  souvent  dans  la  jeunesse  même,  d’auti'es  se  voient  presque 
exclusivement  après  40  ans. 

Dans  la  première  moitié  de  la  vie  se  montrent  de  préférence  les  tumeurs 
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bénignes,  dans  la  seconde  les  malignes.  Mais  combien  ne  pourrait-on  pas 
citer  d’exceptions  à  cette  règle  générale  !  11  ne  serait  pas  difficile  de  men¬ 
tionner  des  tumeurs  bénignes,  ayant  débuté  à  un  âge  avancé,  comme 
d’un  autre  côté  des  carcinomes,  des  épithéliomes,  ont  pu  se  manifester 
de  20  à  50  ans.  Ces  faits  peuvent  cependant  être  considérés  comme  des 
exceptions,  et  l’on  doit  accepter  comme  vraie  l’opinion  qui  place  le  début 
habituel  du  carcinome  mammaire  entre  40  et  50  ans  (42  ans  d’après 
Winiwarter,  47  ans  d’après  Estlander).  Mais,  je  le  répète,  les  limites 
extrêmes  de  cette  période  peuvent  être  largement  dépassées.  Les  mêmes 
remarques  sont  à  faire  pour  l’épithéliome,  dont  le  début  se  trouve 
compris  surtout  entre  40  et  60  ans.  Pour  le  sarcome,  les  limites 
d’âge  sont  beaucoup  plus  étendues.  Les  espèces  malignes,  comme  les 
sarcomes  encéphaloïde  et  fasciculé,  sont  beaucoup  plus  fréquents  à  un 
âge  avancé:  mais  on  les  trouve  aussi  quelquefois  chez  des  sujets  jeunes 
et  même  chez  des  enfants,  ce  quia  fait  dire  que  le  sarcome  est  le  cancer 
de  la  jeunesse. 

Les  adénomes  et  fibromes  se  montrent  le  plus  communément  chez  des 
personnes  de  20  à  35  ans. 

Sexe.  —  Il  y  a  beaucoup  de  tumeurs  telles  que  les  fibromes,  les  li¬ 
pomes,  etc.,  pour  lesquelles  l’influence  du  sexe  semble  presque  nulle; 
il  en  est  d’autres  au  contraire  qui  sont  très-inégalement  réparties  entre 
les  deux  sexes.  Si  les  organes  de  la  génération  chez  la  femme  semblent 
tout  particulièrement  exposés  aux  néoplasies,  il  faut  remarquer  que,  chez 
l’homme,  certaines  productions  organiques  sont  prédominantes.  Nous 
allons  nous  borner,  pour  cette  comparaison,  aux  trois  espèces  de  tumeurs 
dont  la  fréquence  est  manifestement  influencée  parle  sexe,  et  il  est  bien 
entendu  que  nous  n’avons  pas  du  tout  en  vue  les  tumeurs  internes,  mais 
uniquement  celles  qui  sont  du  domaine  de  la  chirurgie. 

Les  adénomes  sont  certainement  beaucoup  plus  communs  chez  la 
femme,  et  cette  prédominance  tient  uniquement  à  l’état  de  la  glande 
mammaire  dans  le  sexe  féminin.  Si  en  effet  on  a  égard  aux  adénomes, 
peu  communs  du  reste,  de  toutes  les  autres  régions,  on  les  trouve  en 
même  proportion  chez  les  deux  sexes,  tandis  que  la  plupart  des  adénomes 
observés  se  rencontrent  dans  la  mamelle  de  la  femme. 

Les  épithéliomes  sont,  au  contraire,  plus  communs  chez  l’homme.  Aux 
résultats  déjà  indiqués  autre  part  [Voy.  Cascroïde)  je  puis  joindre  les 
145  cas  d’épithéliomes  que  j’ai  opérés  et  sur  lesquels  il  y  avait  92  hommes 
contre  53  femmes. 

Le  carcinome  donne  des  chiffres  tout  opposés  et  présente  une  prédo¬ 
minance  extraordinaire  du  sexe  féminin,  à  tel  point  que  cette  tumeur 
peut  être  regardée  comme  rare  chez  l’homme.  Cela  tient  encore  à  ce  que 
la  glande  mammaire  de  la  femme  est  tout  particulièrement  prédisposée  à 
la  maladie,  tandis  que  le  carcinome  du  sein  chez  l’homme  est  rare  et 
celui  d’autres  régions  très-exceptionnel.  J’ai  donné  précédemment,  à 
propos  des  récidives,  une  statistique  comprenant  70  carcinomes  enlevés 
à  des  femmes.  Dans  la  même  période,  je  n’avais  opéré  que  3  carcinomes 
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éhez  des  hommes  (1  dans  la  glande  mammaire,  1  pour  le  testicule,  1  dé¬ 
veloppé  dans  la  peau  du  dos).  En  dehors  de  ces  chiffres,  j’avais,  il  est 
vrai,  observé  5  carcinomes  inopérables  du  sein  chez  des  hommes  ;  mais, 
si  l’on  compare  ce  nombre  minime  à  la  forte  proportion  de  carcinomes 
également  inopérables  constatés  chez  des  femmes,  on  demeurera  frappé 
de  l’extrême  rareté  du  carcinome  dans  le  sexe  masculin.  Dans  les  régions 
autres  que  la  glande  mammaire,  le  carcinome  est  fort  rare.  Je  viens  d’en 
citer  un  exemple  pour  le  testicule  et  un  autre  pour  la  peau  du  dos;  je 
puis  en  ajouter  deux  autres,  postérieurs  aux  faits  qui  m’ont  servi  pour 
dresser  ma  statistique  :  chez  ces  deux  malades  (un  homme  et  une  femme), 
le  carcinome  occupait  la  peau  de  l’avant-bras. 

Tempérament.  . —  Aucun  tempérament  n’échappe  au  développement 
des  néoplasies.  On  est  allé  jusqu’à  dire  que  les  gens  de  constitution  forte, 
pléthorique,  étaient  plus  que  d’autres  exposés  au  carcinome  :  il  est  cer¬ 
tain  que  des  personnes  ayant  les  apparences  de  la  santé  la  plus  brillante 
ne  sont  pas  à  l’abri  de  la  maladie  ;  mais  celle-ci  se  montre  également 
chez  des  personnes  chétives  et  d’une  médiocre  santé. 

Mariage  et  célibat.  —  Pour  les  tumeurs  de  diverse  nature  développées 
dans  le  sein,  on  a  attribué  une  certaine  influence  au  mariage  et  au  célibat. 
Les  personnes  non  mariées  présenteraient  la  proportion  la  plus  forte  de 
tumeurs  bénignes  (fibromes  et  adénomes),  tandis  que  chez  les  femmes 
mariées  se  trouveraient  le  plus  grand  nombre  de  carcinomes.  En  ce  qui 
concerne  cette  dernière  espèce,  Estlander  a  trouvé  sur  58  cas  :  40  femmes 
mariées  et  18  filles.  Or,  d’après  les  statistiques  de  l’état  civil,  dans  la  ré^ 
gion  où  Estlander  pratique,  on  trouve  une  proportion  égale  de  femmes 
dans  les  deux  conditions.  Winiwarter,  à  Vienne,  a  trouvé  une  propor¬ 
tion  beaucoup  plus  forte  encore  de  femmes  mariées  (153  contre  16  filles). 
Mais  ces  différences  sont  peut-être  beaucoup  plus  apparentes  que  réelles, 
même  dans  les  pays  où  le  nombre  de  filles  égale  celui  des  femmes  mariées  : 
celles-ci  représentant  après  tout  l’élément  de  la  population  le  plus  âgé, 
c’est  parmi  elles  que  se  trouvent  les  personnes  arrivées  à  la  période  de  la 
vie  où  le  carcinome  se  développe  de  préférence,  tandis  que  dans  les 
célibataires  figurent  les  plus  jeunes,  celles  chez  qui  se  montreront  plutôt 
les  tumeurs  bénignes  comme  les  adénomes  et  les  fibromes. 

Hérédité.  —  Bien  qu’elle  ait  été  mise  en  doute,  l’hérédité  des  tumeurs 
ne  saurait  être  contestée.  Elle  est  manifeste  même  pour  des  tumeurs 
bénignes  ;  j’ai  vu  des  kystes  sébacés  multiples  chez  trois  personnes  de  la 
même  famille.  Mais  ce  senties  tumeurs  malignes  telles  que  le  sarcome, 
l’épithéliome  et  le  carcinome,  qui  en  fournissent  surtout  des  exemples. 
Sans  revenir  longuement  sur  cette  question  qui  a  été  examinée  ailleurs 
Cancer),  nous  devons  rappeler  le  fait  remarquable,  cité  par  Broca, d’une 
amille  où  sur  26  personnes  ayant  dépassé  l’âge  de  30  ans  et  atteint, 
par  conséquent,  la  période  de  la  vie  où  le  cancer  a  l’habitude  de  se  mani¬ 
fester,  il  y  eut  15  cancéreux.  Cet  exemple  suffirait  a  lui  seul  pour 
démontrer  d’une  façon  péremptoire  l’hérédité  de  certaines  tumeurs;  mais 
d’autres  observations,  moins  complètes  toutefois,  la  prouvent  également 
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et  Lebert,  dans  ses  recherches,  avait  établi  qu’elle  se  rencontre  à  peu 
près  dans  un  septième  des  cas. 

Les  tumeurs  ont  de  la  tendance  à  se  transmettre  héréditairement  sous 
la  même  forme;  quelquefois  cependant  il  y  a  changement  de  l’espèce  de 
néoplasie  et  je  puis  en  citer  un  fait  assez  remarquable  :  j’ai  opéré  d’un 
carcinome  encéphaloïde  du  sein  une  femme  dont  le  père  avait  eu  deux 
épithéliomes,  l’un  à  la  joue,  l’autre  à  la  lèvre  inférieure;  la  tante  pater¬ 
nelle  de  cette  malade  était  morte  d’un  carcinome  du  sein,  et  enfin  son 
frère  était  porteur  d’un  sarcome  des  parois  du  ventre.  Ceci  prouve  en 
faveur  de  l’existence  d’une  sorte  de  diathèse  néoplasique  dont  nous  par¬ 
lerons  tout  à  l’heure. 

Un  fait  bien  remarquable,  c’est  de  voir  la  disposition  transmise  par 
hérédité,  inhérente  à  la  constitution  du  sujet,  demeurer  pendant  si  long¬ 
temps  sans  aucune  lésion  apparente  et  se  manifester  seulement  vers  l’âge 
de  40  à  50  ans,  souvent  même  beaucoup  plus  tard.  C’est  ce  qui  a  fait 
dire  à  Virchow  que  l’on  hérite  de  la  prédisposition  et  non  de  la  maladie 
elle-même.  Mais  il  n’y  a  rien  là  d’absolument  spécial  aux  tumeurs;  beau¬ 
coup  d’autres  maladies  sont  dans  le  même  cas,  n’éclatant  qu’au  moment 
où  l’âge  du  sujet  est  favorable  à  l’éclosion  du  mal. 

Maladies  antécédentes  ou  diathésiques  :  Diathèse  néoplasique. — On 
s’est  toujours  préoccupé  de  découvrir  la  disposition  générale  en  vertu  de 
laquelle  se  développent  les  tumeurs,  et  l’on  a  cherché  s’il  n’existerait 
pas  une  relation  entre  les  diathèses  communément  reconnues  et  les  ten¬ 
dances  aux  formations  néoplasiques.  De  tous  les  auteurs  qui  ont  admis  la 
disposition  diathésique,  il  n’en  est  pas  qui  aient  égalé  Rust  :  pour  lui,  les 
lésions  les  plus  inoffensives  avaient  une  nuance  de  constitutionalisme, 
même  les  kystes,  l’hydrocèle,  les  verrues,  les  nævi  congénitaux.  Il  en 
arrivait  naturellement,  pour  le  cancer,  à  un  fatalisme  dont  nous  avons 
précédemment  fait  justice. 

Bazin,  prenant  en  considération  le  cancer,  le  regarde  comme  la  der¬ 
nière  expression  de  la  diathèse  herpétique,  mais  il  pense  que  l’arthri¬ 
tisme  peut  le  causer  également.  Pour  Hardy,  c’est  une  manifestation 
ultime  de  la  diathèse  herpétique. 

Verneuil  admet  une  diathèse  néoplasique,  c’est-à-dire  que,  pour  lui,  il 
y  a  des  individus  prédisposés  au  développement  des  tumeurs.  Le  même 
sujet  peut  porter  des  néoplasmes  différents  et  transmettre  à  ses  enfants 
un  néoplasme  semblable  au  sien  ou  d’une  autre  nature.  Pour  ce  dernier 
point  nous  l’admettons  sans  peine  et  tout  à  l’heure  nous  citions  la  suc¬ 
cession,  dans  une  même  famille,  de  l’épithéliome,  du  carcinome  et  du 
sarcome.  Mais  quant  à  la  coexistence  de  plusieurs  espèces  de  néoplasmes 
sur  le  même  individu,  nous  serons  beaucoup  plus  réservé.  A  peine  pour¬ 
rais-je  citer  deux  exemples  de  cette  nature  ;  j’ai  vu  chez  une  malade  un 
sarcome  de  la  peau  de  l’aine  avec  un  épithéliome  à  la  racine  du  nez,  et 
chez  un  autre  un  épithéliome  du  visage  coïncider  avec  un  sarcome  méla¬ 
nique  du  doigt.  Mais  qu’est-ce  que  cela,  eu  égard  au  nombre  des  sujets 
atteints  de  tumeurs  quelconques  ?  On  peut  aisément  regarder  ces  coïnci- 
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dences  comme  fortuites,  tandis  que  les  cas  où  plusieurs  tumeurs  de  même 
nature  se  rencontrent  chez  le  même  individu  sont  très-nombreux.  En 
somme,  Yerneuil  admet  une  diathèse  néoplasique,  mais  il  la  regarde 
comme  secondaire,  dépendante  de  l’arthritisme. 

;  Je  crois  qu’il  existe  chez  certains  individus,  dans  quelques  familles, 
une  diathèse  que  l’on  peut  appeler  avec  Verneuil  la  diathèse  néoplasique, 
attendu  que  ses  manifestations  ne  sont  pas  toujours  identiques  chez  les 
divers  membres  d’une  même  famille.  Mais  je  crois  que  souvent  celte 
dialhèsj  a  besoin,  pour  se  manifester,  d’une  cause .  accidentelle,  de  la 
nature  de  celles  dont  nous  parlerons  tout  à  l’heure.  C’est  à  ce  titre  sur¬ 
tout  que  peuvent  agir  certaines  maladies  antérieures,  d’autres  diathèses 
et  notamment  la  diathèse  herpétique,  à  laquelle  j’attribue  une  grande 
action  dans  le  développement  des  néoplasies  de  nature  épithéliale,  telles 
que  l’épithéliome  et  le  carcinome.  Ce  n’est  pas  que  je  considère,  à  l’exem¬ 
ple  de  Bazin  et  Hardy,  ces  tumeurs  comme  le  dernier  terme  de  la  dia¬ 
thèse  herpétique,  mais  je  crois  que  cette  dernière,  portant  sonactionsur 
les  éléments  épithéliaux,  entretient  souvent  sur  les  téguments  ou  dans 
les  glandes  une  irritation  chronique  très-favorable  au  développement  des 
néoplasies  de  nature  épithéliale.  La  diathèse  qui  fait  naître  le  carcinome 
ou  î’épithéliome  n’aurait  donc  point  de  parenté  réelle  avec  la  diathèse 
herpétique  ;  cette  dernière  lui  fournirait  seulement  des  causes  occasion¬ 
nelles  fréquentes.  On  a  faitrésider  dans  le  sang  celte  altération  spéciale  de 
l’organisme  qui  le  dispose  à  la  formation  néoplasique  et  on  lui  a  donné  le 
nom  do  dyscrasie  ;  il  me  semble  bien  plus  rationnel  de  placer  cette  dis¬ 
position  dans  les  éléments  mêmes  des  organes,  notamment  dans  les  cel¬ 
lules,  qui  en  représentent  la  partie  active.  Beu  importe  sans  doute;  il 
suftlt  que  la  prédisposition  soit  établie. 

L’existence  réelle  d’une  diathèse  néoplasique  me  semble  du  reste  bien 
démontrée  par  les  quelques  faits  dont  nous  avons  parlé  à  l’occasion  des 
récidivüs.  Quand,  par  exemple,  il  se  développe  simultanément,  chez  le 
même  sujet,  deux  tumeurs  identiques  (soit  épithéliornes,  soit  carcinomes, 
par  exemple)  dans  deux  organes  très-différents,  comme  le  sein  et  le  corps 
de  r utérus,  il  est  impossible  de  ne  pas  voir  là  une  disposition  inhérente 
à  la  malade;  quand  on  voit  également  deux  productions  se  manifester  à 
intervalles  de  plusieurs  années  et  dans  des  tissus  différents,  on  ne  peut 
admettre  autre  chose  qu’une  diathèse.  Dans  ces  deux  circonstances,  en 
effet,  il  n’y  a  à  invoquer  ni  la  prédisposition  d'un  système  organique,  ni 
la  récidive  par  continuité  de  tissu  ou  par  métastase.  Nous  n’insistons  pas 
sur  ces  points  dont  nous  avons  suffisamment  parlé  plus  haut. 

On  a  prétendu  qu’il  existait  une  sorte  d’antagonisme  entre  la  tubercu¬ 
lose  et  la  diathèse  cancéreuse  ou  carcinose,  et  l’on  en  a  donné  comme 
preuve  que  l’cn  ne  rencontrait  pas  simultanément  cette  double  lésion 
chez  le  même  sujet.  L’antagonisme  est  sans  doute  beaucoup  plus  appa¬ 
rent  que  réel  et,  comme  le  dit  avec  raison  Broca,  si  la  coexistence  des 
deux  maladies  est  rare,  cela  vient  sans  doute  de  ce  que  celles-ci  n’ont  pas 
tendance  à  se  montrer  aux  mêmes  âges,  la  tuberculose  étant  une  maladie 
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de  la  jeunesse,  tandis  que  la  carcinose  ne  s’observe  guère  avant  40  ans^ 
Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  certain  que  la  coïncidence  est  rare.  Cependant 
j’en  ai  observé  trois  exemples  :  un  malade  que  j’opérai  d’un  épithéliorac 
étendu  de  la  lèvre  inférieure  devint  tuberculeux  six  ans  après.  Une  femme 
atteinte  de  carcinome  au  sein  gaucbe  présentait  dans  l’aisselle  du  même 
côté  quelques  glandes  engorgées  et  des  cicatrices  anciennes.  Interrogée  à 
ce  sujet,  elle  raconta  que,  plusieurs  années  auparavant,  elle  avait  eu  des 
abcès  chroniques  en  cette  région.  J’enlevai  le  sein  et  les  glandes  :  or^ 
tandis  que  la  tumeur  mammaire  était  un  type  de  carcinome,  les  glandes 
de  l’aisselle  offrirent  à  Malherbe  les  lésions  du  tubercule.  Enfin,  à  l’au¬ 
topsie  d’un  sujet  mort  d’un  épithéliome  étendu  du  rectum,  je  trouvai 
•des  tubercules  aux  sommets  des  deux  poumons.  Je  pourrais  joindre  à  ces 
faits  l’exemple  d’un  malade  atteint  d’épithéliome  delà  langue  chez  lequel 
existaient  sous  la  mâchoire  de  nombreuses  cicatrices  d’écrouelles  gan¬ 
glionnaires  qu’il  avait  eues  dans  son  enfance.  Tout  cela  prouve  que  l’an¬ 
tagonisme  supposé  n’existe  pas  réellement. 

A  côté  de  la  diathèse  générale  qui  semble  présider  au  développement 
de  beaucoup  de  tumeurs,  il  y  a  ce  que  Broca  appelle  la  diathèse  partielle^ 
Celle-ci,  au  lieu  de  s’emparer  de  l’organisme  entier,  paraît  limitée  à  un 
seul  système  organique.  C’est  elle  qui  donne  naissance  à  ces  tumeurs 
multiples,  parfois  même  très-nombreuses,  qui  se  montrent  uniquement 
dans  un  système  et  n’envahissent  jamais  les  tissus  d’un  autre  ordre. 

Irritations  locales  ;  Traumatismes.  —  Le  premier  point  à  considérer 
est  le  rôle  que  V inflammation ioueàîLnsXe  développement  des  néoplasies: 
Le  temps  n’est  plus  où  des  auteurs  prétendaient,  avec  Broussais,  que 
les  tumeurs  sont  une  des  formes  de  l’inflammation  chronique  ;  mais  on 
peut  se  demander  si  l’inflammation  aiguë,  comme  on  l’a  dit,  ou  bien  si 
l’irritation  permanente  ou  prolongée  d’un  organe  n’est  pas  de  nature  à 
provoquer,  chez  un  sujet  prédisposé  le  développement  d’une  tumeur. 

Pour  l’inflammation  aiguë,  la  question  doit  être  résolue  par  la  néga¬ 
tive.  Que  l’on  songe  à  la  fréquence  extrême  des  inflammations  aiguës, 
sous  toutes  les  formes,  dans  tous  les  organes.  A-t-on  jamais  vu  un  épithé¬ 
liome  ou  un  sarcome  succéder  à  ùn  furoncle,  à  un  phlegmon  sous-! 
cutané?  Je  n’en  connais  aucun  exémple.  Dans  la  glande  mammaire,  où 
les  inflammations  sont  si  communes,  on  ne  peut  également  établir  la 
filiation.  On  avait  accusé  cependant  la  mastite  puerpérale  d’être  la  cause 
du  carcinome  du  sein  ;  mais,  sans  parler  des  cas  si  fréquents  de  cancers 
développés  chez  des  femmes  mariées  sans  enfants  et  même  chez  des 
femmes  non  mariées,  il  faut  remarquer  que  le  cancer  se  montre  seule¬ 
ment  à  une  époque  tardive  :  il  faudrait  admettre,  comme  le  dit  Estlander, 
que  les  résidus  inflammatoires,  restés  tels  quels  pendant  dix  ans  et  plus, 
peuvent  se  transformer  en  tissu  cancéreux.  Cette  supposition  est  à  peine 
acceptable. 

Il  est  cependant  une  tumeur,  le  fibrome,  qui  dans  deux  conditions  au 
moins  semble  procéder  d’un  travail  inflammatoire  et  peut  servir  en  quel¬ 
que  sorte  de  trait  d’union  entre  les  lésions  inflammatoires  et  les  produc; 
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lions  néoplasiques.  Ainsi,  dans  la  glande  mammaire,  on  observe  parfois 
des  tumeurs  fibreuses,  pouvant  acquérir  le  volume  d’une  noix,  sphé¬ 
riques,  bien  limitées  et  très-mobiles,  qui  sembleraient  devoir  résister  à 
tout  travail  de  résolution,  et  qui  néanmoins  sont  susceptibles  de  dispa¬ 
raître  sans  laisser  aucune  trace.  J’en  ai  vu  quelques-unes  se  résoudre 
ainsi  contre  mon  attente.  La  lésion  décrite  par  Virchow  sous  le  nom  de 
fibrome  diffus  du  sein  et  qui  doit  être  souvent  regardée  comme  une  véri¬ 
table  mastite  chronique  peut  également  suivre  cette  voie  favorable. 
D’autre  part,  le  polype  fibreux  naso-pharyngien,  dont  on  a  vu  quelquefois 
disparaître  les  restes  quand  l’âge  de  sa  production  est  passé,  n’est  cer¬ 
tainement  pas  comparable  aux  fibromes  ordinaires.  D’une  façon  générale, 
on  ne  peut  certainement  pas  compter  sur  la  résorption  d’un  fibrome  de  la 
mamelle;  et  le  polype  fibreux  de  la  base  du  crâne,  s’il  n’est  au  moins 
partiellement  détruit,  tuera  le  malade  avant  que  celui-ci  ait  atteint  l’âge 
favorable  à  sa  guérison  définitive  :  il  pourra  même  dégénérer  en  sarcome, 
ainsi  que  nous  l’avons  dit  ;  néanmoins  la  tendance  possible  dans  ces  deux 
régions  est  bien  remarquable  et  diffère  de  tout  ce  que  l’on  sait  concer¬ 
nant  les  tumeurs  fibreuses  en  général.  Il  semble  donc  que  parfois  le 
fibrome  représente  une  lésion  simplement  inflammatoire;  et  il  n’y  a 
peut-être  pas  lieu  de  s’en  étonner  quand  on  songe  que  Formad,  cité  par 
Le  Clerc,  a  signalé  l’identité  de  structure  dans  le  fibrome  et  le  tissu 
fibreux  résultant  de  l’inflammation  :  dans  les  deux  cas,  dit-il,  les  fais¬ 
ceaux  du  tissu  conjonctif  sont  dépourvus  de  la  couche  de  cellules  plates 
que  l’on  démontre  avec  les  imprégnations  d’argent.  Donc  ce  serait  une 
irritation  comparable  à  l’inflammation  chronique  qui  donnerait  lieu  à  la 
formation  des  fibromes. 

Les  irritations  peu  vives,  mais  prolongées,  peuvent  être  incriminées 
avec  beaucoup  d’apparence  de  raison  pour  le  développement  des  tumeurs 
de  toute  nature.  Elles  agissent  probablement,  comme  je  le  disais  tout  à 
l’heure,  à  titre  de  causes  provocatrices  chez  des  sujets  en  puissance  de 
diathèse  néoplasique  ;  quoi  qu’il  en  soit,  les  faits  démonstratifs  sont  assez 
nombreux  pour  avoir  une  valeur  réelle.  Virchow  a  eu  le  mérite  d’insister 
sur  cette  irritation  formative,  distincte  sans  doute  de  l’inflammation  chro¬ 
nique,  mais  souvent  provoquée  par  elle  ;  et  il  fait  remarquer  que,  si  l’on 
prend  en  considération  le  siège  occupé  par  la  tumeur  primitive,  on  trouve 
une  singulière  prédisposition  des  organes  exposés  aux  irritations  fré¬ 
quentes.  Ainsi,  que  l’on  consulte,  en  ce  qui  concerne  les  affections  com¬ 
prises  sur  les  registres  de  l’état  civil  sous  la  dénomination  commune  de 
cancers,  les  statistiques  dressées  par  Tanchou,  Marc  (d’Espine),  et  par 
Virchow  lui-même,  malgré  les  vai'iations  relatives  à  certains  organes,  «  on 
reconnaît  cependant  que,  dans  des  localités  aussi  différentes,  des  obser¬ 
vateurs  tout  â  fait  étrangers  les  uns  aux  autres  sont  arrivés  au  même 
résultat  général,  à  savoir  que  dans  les  organes  revêtus  d’une  surface 
molle,  qui  se  trouvent  fréquemment  en  contact  avec  des  corps  étrangers, 
il  se  développe  bien  plus  de  tumeurs  que  dans  ceux  qui  sont  renfermés 
dans  l’intérieur  des  cavités,  qui  n’ont  que  dans  une  moindre  proportion 
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des  rapports  et  des  communications  avec  l’extérieur  et  qui  ne  sont  que 
plus  rarement  exposés  à  des  influences  vulnérantes  directes  » .  Si  l’on 
pousse  plus  loin  l’analyse,  on  remarque  avec  Virchow,  pour  un  même 
appareil,  des  sièges  de  prédilection  dignes  d’être  notés.  Dans  le  tube 
digestif,  par  exemple,  les  néoplasies  ne  se  montrent  pas  indifféremment 
)iartout;  elles  ont  une  prédilection  marquée  pour  les  points  les  plus 
étroits,  les  orifices,  au  niveau  desquels  se  produisent  certainement  des 
froissements  répétés,  capables  d’y  provoquer  l’irritation  :  ainsi  le  pour¬ 
tour  de  la  bouche,  le  cardia,  le  pylore,  la  valvule  iléo-cæcale,  l’extrémité 
inférieure  du  rectum,  sont  bien  plus  souvent  atteints  que  les  régions 
intermédiaires.  Dans  d’autres  organes,  dont  les  orifices  donnent  simple¬ 
ment  passage  à  des  liquides  et  à  l’air,  comme  l’appareil  respiratoire  et 
les  voies  urinaires,  l’irritation  est  beaucoup  moindre,  aussi  les  tumeurs 
sont  infiniment  moins  fréquentes. 

Pour  les  tumeurs  qui  sont  du  domaine  de  la  chirurgie,  il  en  est 
également  beaucoup  pour  lesquelles  l’irritation  chronique  joue  un  rôle 
très-probable.  La  glande  mammaire,  exposée  par  sa  situation  aux  froisse¬ 
ments  répétés,  sujette  aux  congestions  qui  accompagnent  la  fluxion 
cataméniale,  trouve  probablement  dans  ces  conditions  des  causes  qui 
provoquent  le  développement  de  tumeurs  de  toute  nature,  dont  l’espèce 
est  déterminée  par  l’âge  et  les  dispositions  particulières  des  malades.  — ■ 
Les  lipomes,  les  fibromes,  ont  souvent  pu  être  rattachés  à  des  pressions,, 
à  des  contusions  répétées.  —  Le  testicule,  retenu  dans  le  trajet  inguinal, 
présente  une  prédisposition  notable  aux  tumeurs  malignes  ;  il  en  est  bien 
plus  souvent  atteint  que  lorsqu’il  est  dans  les  bourses  et  même  que  lors¬ 
qu’il  est  reste  dans  la  cavité  abdominale.  —  Les  angiomes  qui  se  mon¬ 
trent  chez  l’adulte  succèdent  le  plus  souvent  aux  traumatismes. 

Le  tégument  cutané,  les  orifices  des  muqueuses,  par  leur  situation 
même  et  par  la  nature  de  leurs  fonctions,  sont  fort  exposés  aux  irritations 
de  toute  nature,  et  l’on  n’a  pas  besoin  de  chercher  ailleurs  la  cause  des 
lésions  organiques  si  fréquentes  dont  ils  sont  affectés.  On  sait  combien  les 
excoriations  sont  communes  à  la  lèvre  et  à  la  paupière  inférieures  :  il  ne 
faut  pas  dès  lors  s’étonner  d’y  voir  souvent  l’épithéliome.  Le  tabac  a  été 
notamment  accusé  de  donner  lieu  au  cancroïde  delà  lèvre  inférieure  ;  j’ai 
dit  ailleurs  (Camcroïde)  combien  cette  action  a  été  exagérée,  et  les  faits 
observés  depuis  cette  époque  n’ont  point  modifié  mon  opinion  à  cet  égard 
Mais  pour  la  langue  et  la  cavité  buccale  l’irritation  due  au  tabac  me 
paraît  beaucoup  plus  efficace,  car  de  tous  les  malades  atteints  d’épithé- 
liome  de  cette  région  que  j’ai  eu  l’occasion  de  voir,  un  seul  n’avait  pas 
l’habitude  de  fumer. 

Au  même  ordre  de  faits  se  rattache  la  prédisposition  évidente  des  ver¬ 
rues,  des  taches  de  naissance,  des  cicatrices  de  toute  nature,  à  subir  la 
dégénérescence.  Ces  tissus  présentent  sans  doute  une  sorte  de  débilité 
native  ou  acquise  ;  et  lorsqu’on  outre  ils  font  une  saillie  notable,  comme 
les  verrues  et  certains  nævi  pigmentés,  ils  sont  exposés  à  des  froisse¬ 
ments,  à  des  excoriations  très-favorables  à  l’éclosion  d’une  néoplasiç. 
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Celte  prédisposition,  depuis  longtemps  admise,  est  souvent  constatée  par 
les  chirurgiens.  Trois  espèces  de  tumeurs  peuvent  ainsi  naître  d’une 
dégénérescence  des  verrues,  des  nævi  ou  des  cicatrices  ;  ce  sont,  par  ordre 
de  fréquence  :  1°  Tépithéliome  (lobuléou  tubulé);  2°  le  sarcome  (incolore 
ou  mélanique)  ;  3“  le  carcinome.  Le  carcinome  primitif  de  la  peau  est 
fort  rare,  je  crois  ;  je  n’ai  eu  l’occasion  d’en  voir  que  trois  exemples.  Or 
chez  deux  malades  il  avait  eu  l’avant-bras  pour  point  de  départ,  et  les 
deux  sujets  m’ont  affirmé  de  la  façon  la  plus  explicite  que  la  petite  tumeur 
s’était  développée  aux  dépens  d’une  tache  de  naissance;  chez  le  troisième 
malade,  la  tumeur  occupant  le  dos,  on  ne  pouvait  être  renseigné  sur  l’état 
de  la  peau  avant  le  début  du  néoplasme.  Les  cicatrices  de  toute  nature, 
surtout  celles  qui  succèdent  à  des  brûlures  profondes  et  étendues,  sont 
également  très-sujettes  à  dégénérer,  sans  doute  à  cause  de  leur  peu  de 
souplesse  et  des  tiraillements  auxquels  elles  sont  exposées.  C’est  l’épi- 
théliomequi  s’y  montre  de  préférence. 

Il  nous  reste  à  examiner,  parmi  les  excitations  venues  du  dehors,  les 
plus  graves  de  toutes  ;  les  chocs  et  les  contusions.  Ces  traumatismes 
jouent -ils  un  rôle  dans  le  développement  des  tumeurs  ou  leur  action 
est-elle  nulle?  Pour  résoudre  cetfe  question,  il  faut  l’étudier  sans  parti 
pris  et  se  garder  de  tomber  dans  les  exagérations  dont  certains  auteurs  ont 
donné  l’exemple.  Pour  quelques-uns,  les  néoplasmes  seraient  toujours  la 
conséquence  de  traumatismes  violents  ou  légers;  pour  d’autres,  quand 
une  tumeur  se  montre  dans  un  organe  à  la  suite  d’une  contusion,  il  faut 
y  voir  une  simple  coïncidence  et  n’établir  aucune  relation  entre  ces  deux 
faits.  Winiwarter,  qui  croit  à  l’action  d’irritations  légères,  mais  souvent 
répétées,  dit  en  parlant  des  contusions:  Il  n’y  a  pas  jusqu’ici,  que  je 
sache,  une  seule  observation  qui  puisse  démontrer  d’une  façon  certaine 
l’influence  d’un  traumatisme  momentané,  de  n’importe  quelle  nature, 
sur  le  développement  d’un  sarcome  ou  d’un  carcinome.  Nous  veiTons 
tout  à  l’heure  que  des  faits  prouvent  au  contraire,  d’une  façon  péremp¬ 
toire,  l’action  d’un  traumatisme  passager,  unique,  tel  qu’un  coup  violent, 
sur  le  développement  de  quelques  tumeurs. 

Pour  apprécier  la  valeur  du  traumatisme  comme  cause  des  néoplasies, 
il  faut  naturellement  s’en  référer  presque  toujours  aux  renseignements 
fournis  par  les  malades  :  or  c’est  une  tendance  naturelle  à  l’esprit  humain 
de  vouloir  rapporter  la  maladie  dont  on  est  atteint  à  une  cause  extérieure, 
et  l’individu  qui  porte  une  tumeur  est  particulièrement  enclin  à  rattacher 
à  un  choc  ce  qui,  sans  cette  explication,  pourrait  être  considéré  comme 
une  tare  organique.  11  faut  donc  se  mettre  en  garde  contre  les  récits  des 
malades;  et  bien  souvent  il  arrive  en  effet  que  ceux-ci,  après  avoir  attribué 
leur  tumeur  à  une  contusion,  conduits  à  s’expliquer  avec  plus  de  netteté, 
avouent  qu’ils  ont  dû  se  donner  un  coup,  mais  qu’ils  n’en  sont  pas  bien 
certains.  Pour  admettre  la  contusion,  il  faut  donc  que  le  fait  soit  affirmé 
avec  assurance  et  par  une  personne'digne  de  foi. 

Une  autre  cause  d’erreur  possible  vient  de  ce  que,  presque  toujours,  ce 
sont  les  tumeurs  du  sein  pour  lesquelles  on  a  fait  cette  recherche  éliolo- 
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gique.  Or,  comme  le  sein  est  évidemment  très-exposé  aux  contusions  et 
que,  d’autre  part,  il  est  très-souvent  le  siège  de  tumeurs  de  toute  nature, 
du  carcinome  surtout,  on  pourrait  objecter  qu’il  y  a  simple  coïncidence, 
que  sans  doute  le  sein  a  été  heurté  et  qu’il  est  le  siège  d’une  tumeur, 
mais  que  ces  deux  faits  n’ont  rien  de  commun,  ne  sont  pas  en  corrélation 
l’un  avec  l’autre.  Toutefois,  il  est  si  fréquent  de  voir  des  malades  affir¬ 
mer  de  la  façon  la  plus  explicite  qu’elles  se  sont  heurtées  violemment, 
qu’au  moment  de  la  contusion  elles  n’avaient  aucune  trace  de  tumeur  et 
que  celle-ci  a  commencé  à  paraître  quelques  semaines  après  l’accident, 
qu’il  est  bien  difficile  de  ne  pas  tenir  compte  de  cette  circonstance.  Dans 
un  cas  où  les  choses  s’étaient  ainsi  passées  et  avaient  donné  lieu  à  un 
carcinome  encéphaloïde,  lorsque  je  fis  l’opération,  neuf  mois  après,  on 
pouvait  reconnaître  encore,  au  centre  de  la  tumeur,  les  traces  de  l’épan¬ 
chement  sanguin. 

Ce  qui  prouve,  d’une  façon  bien  plus  évidente,  l’action  du  traumatisme 
sur  la  naissance  de  certains  néoplasmes,  c’est  l’apparition,  à  la  suite  de 
coups  violents,  de  tumeurs  en  des  régions  qui  n’y  sont  nullement  sujettes. 
Je  citerai  quelques  faits  qui  me  semblent  bien  démonstratifs.  Un  marin  fait 
sur  le  bord  de  son  bateau  une  chute  dans  laquelle  le  bord  cubital  de 
l’avant-bras  est  fortement  contusionné,  au  point  que,  pendant  deux  ou 
trois  jours,  cet  homme  est  incapable  de  se  servir  de  son  bras.  Douze  ou 
quinze  jours  après,  il  remarque  au  quart  inférieur  du  cubitus  une  petite 
grosseur  du  volume  d’une  noisette  qui  prend  un  développement  rapide  : 
c’était  un  sarcome,  né  dans  le  périoste  du  cubitus,  précisément  au  point 
contusionné.  —  Un  individu  est  violemment  atteint  aux  parois  du  ventre 
par  le  bout  d’un  brancart.  Le  choc  est  tel,  que  le  malade  perd  connais¬ 
sance.  Quand  l’ecchymose  a  disparu,  la  peau  conserve,  en  un  point  très- 
limité,  une  teinte  jaunâtre;  et  bientôt  se  développe,  précisément  à  ce 
niveau,  un  sarcome  volumineux.  —  J’ai  vu  un  malade  chez  lequel  un 
grave  épithéliome  s’était  développé  à  la  partie  supérieure  de  la  joue 
droite  à  la  suite  d’une  contusion  produite  par  un  morceau  de  bois.  — 
J’ai  recueilli  un  assez  bon  nombre  de  faits  semblables  ;  ceux-ci  suffisent 
pour  démontrer,  contrairement  à  l’opinion  de  ’Winiwarter,  qu’un  trau¬ 
matisme  passager  est  susceptible  de  faire  naître  un  néoplasme. 

Beaucoup  d’auteurs,  du  reste,  ont  admis  cette  influence  des  contusions 
sur  le  développement  des  tumeurs  ;  parmi  eux  on  peut  citer  Boyer, 
Samuel  Cooper,  Velpeau,  Paget.  Plus  près  de  nous,  Estlander  et  tout 
récemment  Le  Clerc,  dans  sa  thèse  inaugurale  (1883),  acceptent  cette 
opinion.  Tous  ces  auteurs  reconnaissent  cependant  que,  pour  êlre  suivi 
d’effet,  le  trauma*tisme  a  besoin  de  rencontrer  chez  l’individu  une  prédis¬ 
position  particulière,  qu’on  l’appelle  diathèse  ou  qu’on  lui  donne  tel 
autre  nom  que  l’on  voudra.  Le  raisonnement  et  l’examen  des  faits  doivent 
faire  adopter  cette  manière  de  voir.  Quand  on  songe  au  nombre  immense 
de  contusions  violentes  ou  légères,  passagères  ou  répétées,  qui  sont 
impunément  subies  et  dont  les  effets  disparaissent  sans  laisser  de  traces, 
on  ne  peut  contester  l’existence,  chez  certains  sujets,  d’une  disposition 
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diatliésique,  bien  démontrée  du  reste  par  certaines  circonstances  du  déve¬ 
loppement  des  tumeurs  et  par  quelques  exemples  remarquables  d’hérédité. 
Que  cette  prédisposition  ait  pour  siège  les  liquides  ou  qu’elle  réside  dans 
les  éléments  de  nos  tissus,  peu  importe  ;  nous  croyons  qu’il  faut  l’admettre. 
Remarquons  cependant  que,  même  pour  les  espèces  les  plus  malignes 
des  néoplasmes,  la  diathèse  est  loin  d’être  fatale,  comme  on  a  été  long¬ 
temps  disposé  à  le  croire;  elle  n’est  pas  incompatible  avec  la  santé, 
comme  le  prouvent  les  évolutions  tardives  de  diathèses  héréditaires,  les 
intervalles  souvent  fort  longs  qui  s’écoulent  entre  deux  manifestations 
successives  et  enfin  les  exemples  déjà  nombreux  de  guérison  durable.  La 
diathèse  produit  la  tumeur;  celle-ci  réagit  à  son  tour  sur  l’organisme,  soit 
dans  son  voisinage,  soit  à  distance  ;  et,  plus  on  avance  dans  l’étude  des 
tumeurs,  plus  on  se  sent  entraîné  à  attacher  une  importance  extrême  à 
la  tumeur  elle-même,  cause  principale  des  manifestations  qui  peuvent 
survenir  ultérieurement. 

Entre  ceux  qui  admettent  l’existence  de  la  diathèse  et  les  autres  qui, 
à  l’exemple  de  Salle,  croient  au  traumatisme  à  l’exclusion  de  toute  pré¬ 
disposition  morbide,  l’entente,  au  point  de  vue  pratique,  est  près  de 
s’établir  :  tout  le  monde  aujourd’hui  s’accorde  à  regarder  la  tumeur 
comme  agissant  sur  l’organisme  entier  par  l’absorption  de  ses  éléments, 
et  tous  sont  d’avis  que  sa  suppression  précoce  doit  être  l’objectif  du 
chirurgien. 

Nous  ajouterons  une  seule  remarque.  Ce  qui  détermine  l’espèce  ou  la 
variété  d’une  tumeur  primitive,  que  celle-ci  ait  paru  d’une  façon  toute 
spontanée,  ou  qu’elle  soit  née  à  la  suite  d’un  traumatisme,  c’est  généra¬ 
lement  la  nature  même  du  tissu  où  cette  tumeur  se  développe.  Lesépithé- 
liomes  et  les  carcinomes  se  montrent  dans  les  régions  à  épithélium  ;  les 
sarcomes  dans  les  tissus  de  substance  conjonctive.  Une  tumeur  de  la 
choroïde  ou  de  la  peau  peut  être  mélanique,  parce  que  la  choroïde  et  la 
peau  produisent  du  pigment  certaines  tumeurs  du  squelette  sont  envahies 
par  une  formation  osseuse,  à  cause  de  la  tendance  du  squelette  à  pro¬ 
duire  de  l’os.  Mais  les  tumeurs  secondaires,  quel  que  soit  leur  siège,  ont 
la  même  texture  que  la  primitive,  parce  qu’elles  sont  le  résultat  d’une 
sorte  de  semence  transportée  dans  tous  les  organes. 

Traiteiient.  —  Quand  un  chirurgien  se  trouve  en  présence  d’une 
tumeur,  sa  ligne  de  conduite  n’est  pas  absolument  tracée  d’avance,  le  but 
à  atteindre  n’est  pas  toujours  le  même.  1°  Tenter  la  résolution  de  la 
tumeur  ;  2“  la  détruire  sur  place  ou  l’enlever  ;  5°  instituer  un  simple 
traitement  palliatif;  ces  trois  cas  peuvent  se  présenter.  Ce  qui  déterminera 
le  chirurgien  à  suivre  Uniie  ou  l’autre  de  ces  voies,  ce  sera  la  nature  de 
la  tumeur  et  son  degré  de  développement.  Il  faut  donc,  tout  d’abord, 
s’attacher  à  faire  un  diagnostic  précis  :  or  il  faut  reconnaître  que  la  chose 
n’ést  pas  toujours  facile,  surtout  quand  une  tumeur  est  à  ses  débuts, 
orsque  les  signes  n’en  sont  pas  encore  très-accusés.  Aussi,  en  tenant 
compte  des  cas  douteux  rencontrés  dans  la  pratique,  on  pourrait  au  point 
de  vue  du  traitement  diviser  les  tumeurs  en  trois  catégories  :  les  béni- 
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gnes,  les  malignes  et  celles  qui  sont  suspectes.  Pour  ces  dernières,  on  se 
trouve  contraint  de  différer  son  jugement  de  quelques  semaines,  en  insti¬ 
tuant  une  médication  résolutive  incapable  d’irriter  le  néoplasme,  de  hâter 
son  développement  dans  le  cas  où  il  serait  de  nature  maligne;  et  si,  à  un 
second  examen,  les  doutes  subsistent  encore,  il  vaut  mieux,  disons-le 
pour  n’y  plus  revenir,  se  comporter  comme  si  l’on  avait  affaire  à  une 
tumeur  maligne; 

Dans  beaucoup  de  circonstances  où  l’intervention  chirurgicale  est 
évidemment  indiquée  et  même  urgente,  un  diagnostic  rigoureux  n’est  pas 
indispensable.  Il  n’est  pas  facile,  par  exemple,  dans  certains  cas,  de 
décider  si  l’on  a  affaire  à  un  sarcome  ou  bien  à  un  myxome,  à  un  fibrome. 
Ces  tumeurs  ont  parfois  des  caractères  mixtes  ;  et  comme  elles  peuvent 
en  réalité  se  combiner,  ou  bien  offrir  des  altérations  de  tissus  qui  mas¬ 
quent  leurs  propriétés,  il  y  a  des  circonstances  où  les  doutes  ne  sont 
dissipés  qu’après  l’opération  et  même  après  l’étude  histologique  de  la 
umeur.  Ces  hésitations  diagnostiques  peuvent-elles  porter  préjudice  au 
malade?  Aucunement.  Un  chirurgien,  en  présence  d’une  tumeur  qui 
s’accroît  d’une  manière  sensible,  a  sa  conduite  toute  tracée  ;  et  quand 
bien  même  il  hésiterait  sur  la  nature  exacte  du  néoplasme,  si  celui-ci  est 
opérable,  il  doit  l’enlever.  En  sorte  que,  au  point  de  vue  chirurgical,  il 
s’agit  de  déterminer  si  une  tumeur  doit  être  enlevée  ou  respectée.  Ce 
côté  pratique  de  la  question  n’exclut  pas  la  recherche  d’un  diagnostic 
rigoureux  ;  mais,  comme  parfois  ce  diagnostic  n’est  ni  possible,  ni  indis¬ 
pensable,  on  peut  formuler  en  peu  de  mots  la  règle  de  conduite  du  chi¬ 
rurgien  : 

1°  Lorsqu’une  tumeur  est  manifestement  bénigne,  si  elle  ne  fait  aucun 
progrès,  on  peut  la  respecter  ;  si  elle  s’accroît  d’une  manière  sensible,  il 
faut  l’enlever  ; 

2®  Lorsqu’une  tumeur  est  évidemment  maligne,  on  doit  l’opérer  de 
suite  ; 

3“  Quand  une  tumeur  douteuse  prend  de  l’accroissement,  il  faut  l’assi¬ 
miler  à  une  tumeur  maligne  et  procéder  à  l’opération. 

Cette  dernière  pi’oposition  n’a  pas  besoin  d’être  discutée  ;  nous  allons 
donner  quelques  développements  aux  deux  autres. 

Tumeurs  bénignes.  —  Si  l’on  a  affaire  à  une  tumeur  bénigne  de  petit 
volume,  il  n’y  a  pas  grand  inconvénient  à  attendre,  soit  dans  une  com¬ 
plète  inaction,  soit  en  usant  de  moyens  résolutifs.  Ceci  est  subordonné 
aux  aptitudes  des  tumeurs  :  il  en  est  qui  semblent  réfractaires  à  tous  les 
agents  thérapeutiques,  d’autres  au  contraire  qui  peuvent  diminuer  et  dis¬ 
paraître.  Dans  tous  les  cas,  les  tentatives  faites  pour  les  dissoudre  n’ont 
aucun  inconvénient.  Si  l’on  est  consulté  pour  une  tumeur  d’une  héni- 
gnité  avérée,  comme  le  lipome,  et  d’un  petit  volume,  on  peut  annoncer 
franchement  au  malade  toute  la  vérité:  sa  tumeur  est  d’une  bénignité 
absolue,  elle  ne  peut  dégénérer  ;  mais  aussi  tout  résolutif  interne  ou 
exteime  sera  sans  action  ;  ce  qui  peut  arriver  de  plus  heureux,  c’est  un 
état  stationnaire,  et  alors  le  malade  peut  s’abstenir  de  toute  opération  ;  si 
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au  contraire  la  tumeur  augmente,  il  sera  bon  de  recourir  à  une  opération 
avant  que  son  volume  soit  devenu  trop  considérable.  Pour  apprécier  les 
progrès  possibles  de  la  tumeur,  le  chirurgien  doit  la  mesurer  avec  pré¬ 
cision,  noter  les  résultats  obtenus  et  renouveler  son  examen  à  des  inter¬ 
valles  plus  ou  moins  éloignés.  Si  l’on  constate  une  augmentation  sensible, 
dans  ce  cas-là  seulement  on  doit  pousser  le  malade  à  se  faire  opérer. 
Avec  une  tumeur  dont  la  bénignité  est  aussi  complète,  voilà  comment  on 
doit  agir,  car,  après  tout,  la  production  peut  rester  indéfiniment  sta¬ 
tionnaire  et  d’autre  part,  malgré  le  peu  de  gravité  de  l’opération,  on 
n’est  jamais  sûr  qu’un  accident,  un  érysipèle,  par  exemple,  ne  viendra 
pas  compromettre  la  vie  du  malade. 

Les  adénomes  et  les  fibromes  admettent  le  même  principe.  On  pourrait, 
à  la  rigueur,  faire  ici  certaines  réserves,  à  cause  de  la  possibilité  d’une 
dégénérescence  en  carcinome  ou  en  sarcome;  néanmoins,  quand  ces 
tumeurs  sont  petites,  on  peut  les  respecter  sans  inconvénients  réels,  sauf 
à  les  opérer,  si  elles  prennent  un  développement  sensible.  Mais  ici  il  est 
indiqué  d’essayer  le  traitement  médical,  car  les  deux  néoplasies  que  je 
viens  de  nommer  sont  parfois  susceptibles  de  disparaître  par  résolution. 
J’ai  vu  notamment  quelques  petits  fibromes  mammaires,  circonscrits, 
sphériques,  durs,  se  résoudre  entièrement.  Deux  de  ces  fibromes  avaient 
même  le  volume  d’une  noix. 

Les  moyens  résolutifs  à  employer  sont  internes  ou  externes.  A  l’inté¬ 
rieur,  le  nombre  des  médicaments  est  fort  limité,  car  la  plupart  des 
substances  préconisées  autrefois  comme  fondantes  sont  en  réalité  sans 
action  notable.  Les  préparations  iodées  tiennent  aujourd’hui  le  premier 
rang,  sous  toutes  les  formes  :  iodure  de  potassium  simple  ou  ioduré, 
quelques  gouttes  de  teinture  d’iode  dans  un  peu  d’eau  sucrée,  iodures  de 
calcium,  de  fer,  d’amidon,  etc.  On  y  peut  joindre  l’emploi  de  certaines 
eaux  minérales  alcalines  ou  bromo-iodurées  ;  quelques  laxatifs  sont  égale¬ 
ment  avantageux. 

Comme  médication  externe,  on  prescrit  les  pommades  résolutives,  les 
badigeonnages  de  teinture  d’iode,  les  emplâtres  fondants  et  en  particulier 
l’emplâtre  de  Vigo,  les  bains  alcalins,  etc.  Nous  n’avons  point  à  nous 
arrêter  sur  ces  différents  moyens  qui  sont  très-généralement  usités  et 
donnent  parfois  des  résultats  avantageux.  D’autres  ressuurc*  s,  plus  effi¬ 
caces  j'eut-être,  sont  fournies  par  l’électricité  et  la  compression.  Neftel 
surtout  s’est  occupé  du  traitement  des  tumeurs  par  l’électrolyse.  Dans  le 
cas  de  productions  bénignes  il  n’emploie  pas  la  méthode  d’une  façon 
aussi  rigoureuse  que  pour  les  malignes;  il  se  propose  d’obtenir  ainsi  une 
métamorphose  régressive  :  résorption,  atrophie  de  la  tumeur. 

La  compression  dont  il  a  déjà  été  parlé  t.  YII-I,  p.  789,  appliquée  au 
traitement  des  tumeurs  par  John  Hunter  et  Desault,  a  été  érigée  en 
méthode  par  Samuel  Young  en  1809. 

Aujourd’hui,  la  compression  doit  être  dirigée  contre  certains  néo¬ 
plasmes  susceptibles  de  résolution,  comme  l’adénome  et  le  fibrome  ; 
des  angiomes  même,  par  exception,  ont  pu  disparaître  à  l’aide  d’une 
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compression  prolongée.  Pour  employer  la  méthode,  la  tumeur  doit 
remplir  certaines  conditions.  D’abord  elle  doit  être  d’une  nature  telle  que 
sa  résolution  soit  possible  :  nous  venons  de  citer  l’adénome,  le  fibrome, 
l’angiome  ;  on  y  pourrait  joindre  ces  engorgements  ganglionnaires  dans 
lesquels  l’inflammation  chronique  joue  probablement  un  rôle,  et,  bien 
que  ceci  ne  soit  pas  du  domaine  des  tumeurs,  nous  devons  faire  remar¬ 
quer  combien  les  engorgements,  les  indurations  d’origine  inflammatoire, 
disparaissent  sous  l’influence  de  la  compression.  Une  seconde  condition, 
c’est  que  la  tumeur  ne  soit  pas  d’un  trop  gros  volume.  Il  serait  difficile 
de  préciser  à  quel  développement  une  tumeur  est  encore  susceptible  de 
se  résorber;  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  on  a  plus  de  chances  d’obtenir 
la  guérison  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur  récente  et  dont  la  consistance 
n’est  pas  trop  ferme.  Enfin,  il  est  une  troisième  condition  également  im¬ 
portante  ;  c’est  que  la  région  occupée  par  le  néoplasme  se  prête  à  l’appli¬ 
cation  du  bandage  compressif.  On  conçoit  qu’il  serait  fort  difficile 
d’exercer  une  compression  efficace  et  tolérable  sur  une  tumeur  occupant 
le  cou  ou  la  paroi  abdominale  antérieure.  Au  thorax  et  aux  membres, 
c’est  bien  différent;  et  comme,  après  tout,  |les  tumeurs  justiciables  de 
cette  méthode  se  rencontrent  surtout  dans  la  glande  mammaire,  il  en 
résulte  que  ce  traitement  peut  être  assez  souvent  employé. 

Nous  n’avons  point  à  décrire  ici  le  bandage  à  l’aide  duquel  on  devra 
comprimer,  par  exemple,  une  tumeur  mammaire.  Rappelons  que  les 
éléments  nécessaires  pour  son  application  sont  :  une  bande  roulée,  en 
toile,  de  12  à  15  mètres;  des  linges  fins ’pour  protéger  la  peau  des 
aisselles,  de  la  ouate  destinée  à  combler  les  vides  et  à  matelasser  la  tu¬ 
meur,  des  épingles  pour  fixer  les  tours  de  bande  et  les  rendre  en  quelque 
sorte  solidaires.  Les  rondelles  d’amadou,  superposées,  employées  autre¬ 
fois  pour  exercer  sur  la  tumeur  une  pression  forte,  sont  d’un  emploi 
assez  commode,  mais  peuvent  être  remplacées  par  d’épaisses  couches  de 
ouate.  Il  importe,  dans  les  premiers  jours,  de  ne  pas  comprimer  trop  for¬ 
tement  le  thorax  sous  peine  de  rendre  l’appareil  intolérable;  mais, 
comme  le  bandage  se  relâche,  on  le  rétablit  en  le  serrant  un  peu  plus, 
tous  les  deux  ou  trois  jours  dans  les  premiers  temps,  tandis  que  plus  tard 
il  peut  rester  10  ou  15  jours  en  place,  sans  inconvénient  aucun.  Dans 
l’espoir  d’obtenir  une  compression  plus  exacte  et  moins  gênante,  on 
a  imaginé  des  appareils  plus  ou  moins  compliqués  ;  la  plupart  ne  rem¬ 
plissent  pas  complètement  le  but  qu’on  se  propose  et  le  simple  bandage 
roulé,  que  l’on  peut  fabriquer  partout,  est  beaucoup  plus  pratique. 

En  définitive,  à  l’aide  de  cette  méthode  on  ne  guérit  pas  évidemment 
un  grand  nombre  de  tumeurs,  mais  il  en  est  quelques-unes  que  l’on  voit 
progressivement  diminuer  et  disparaître  :  ce  sont  surtout  les  fibromes  de 
la  glande  mammaire,  petits  ou  de  médiocre  volume,  que  j’ai  vus  guérir 
quelquefois  par  ce  moyen. 

Lorsqu’une  tumeur  bénigne,  dont  on  a  tenté  d’obtenir  la  résolution  à 
cause  de  sa  nature  et  de  son  développement  médiocre,  augmente  de  vo¬ 
lume,  il  devient  nécessaire  de  l’enlever.  Le  même  parti  doit  être  pris 
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d’emblée  lorsque  le  néoplasme  est  gros  au  moment  où  le  malade  se  pré¬ 
sente  pour  la  première  fois  au  chirurgien.  Il  n’y  a  ici  de  contre-indication- 
que  dans  le  cas  où  le  siège  occupé  par  la  tumeur  la  rend  à  peu  près  inat¬ 
taquable;  ce  serait,  par  exemple,  exposer  le  malade  à  une  mort  presque 
certaine  ou  se  heurter  à  des  difficultés  insurmontables,  que  de  tenter  l’ex¬ 
tirpation  d’un  chondrome  développé  à  la  face  interne  du  bassin.  Quant  au 
volume  de  la  tumeur,  il  ne  peut  guère  être  considéré  comme  une  contre- 
indication;  les  tumeurs  bénignes  sont  en  quelque  sorte  indéfiniment 
opérables,  parce  qu’elles  n’ont  que  peu  ou  point  de  tendances  à  l’enva¬ 
hissement.  Aussi  l’opération  se  passe  presque  toujours  simplement  et 
souvent  des  masses  énormes  peuvent  être  détachées  avec  une  facilité 
inattendue. 

L’opération  doit  être  pratiquée  avec  toutes  les  précautions  de  la  mé¬ 
thode  antiseptique.  Très-général emeut  l’incision  de  la  peau  est  faite 
suivant  le  grand  axe  de  la  tumeur  et  quelquefois  il  faut  lui  donner  une 
direction  curviligne,  quand  on  prévoit  que  la  tension  des  téguments  ne 
permettra  pas  de  disséquer  les  deux  lambeaux  avec  facilité.  Si  le  déve¬ 
loppement  de  la  tumeur  est  considérable,  il  faut  sacrifier  une  partie  delà 
peau,  afin  de  ne  pas  avoir  de  lambeaux  plus  grands  que  ne  le  comporte 
la  surface  de  la  plaie  ;  on  y  arrive  à  l’aide  de  deux  incisions  semi-ellip¬ 
tiques  circonscrivant  la  portion  de  peau  qui  doit  être  supprimée.  Lorsqu’il 
existe  une  ulcération,  naturellement  on  sacrifie  la  portion  ulcérée.  Un 
détail  opératoire  doit  être  mentionné  :  au  fur  et  à  mesure  que  la  tumeur 
se  développe,  elle  ne  se  borne  pas  à  distendre  la  peau  de  la  région,  elle 
attire  à  elle  la  peau  voisine.  Or,  quand  les  téguments  ont  été  incisés  et 
disséqués,  ils  tendent  à  reprendre  leur  situation  primitive.  Il  faut  se 
défier  de  cette  tendance,  et  ne  pas  faire  subir  au  tégument  une  perte  de 
substance  exagérée. 

Quand  les  incisions  nécessaires  ont  été  pratiquées,  on  procède  à  la  dis¬ 
section  des  lèvres  de  la  plaie.  Il  est  bon  de  commencer  par  le  côté  le  plus 
déclive,  afin  de  n’être  pas  gêné  dans  cette  partie  de  l’opération  par  le 
sang  provenant  du  lambeau  supérieur.  Les  vaisseaux  divisés  sont  saisis  à 
mesure  avec  de  bonnes  pinces  et  même  liés  de  suite,  afin  d’épargner  au 
malade  une  perte  de  sang  notable,  s’ils  sont  développés,  nombreux,  et 
que  le  volume  de  la  tumeur  doive  rendre  l’opération  un  peu  longue. 
Dans  cette  dissection,  il  faut  toujours  prendre  soin  de  dépasser  les 
limites  du  néoplasme  pour  éviter  la  récidive.  Enfin,  on  fait  la  réunion 
immédiate,  si  la  chose  est  possible,  et  l’on  procède  au  pansement 
antiseptique. 

En  résumé,  si  l’on  excepte  quelques  régions  périlleuses,  ces  opérations 
de  tumeurs  bénignes  sont  assez  simples  à  pratiquer.  Exceptionnellement, 
on  peut  être  contraint  de  faire  des  résections,  quand,  par  exemple,  la  tu¬ 
meur  est  en  connexion  avec  le  squelette,  comme  la  plupart  des  chon¬ 
dromes;  mais  le  plus  souvent  ,  le  tissu  néoplasique  est  bien  circonscrit, 
ses  limites  sont  très-nettes  et  la  dissection  se  fait  dans  une  couche  de 
tissu  connectif  habituellement  lâche,  souple,  facile  à  diviser  et  assez  peu 
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vasculaire.  Quand  la  tumeur  est  grosse,  les  vaisseaux  peuvent  avoir  un 
certain  calibre,  mais  ne  sont  pas  très-nombreux. 

Comme  après  toute  opération,  la  septicémie,  l’infection  purulente, 
plus  rarement  le  tétanos,  sont  des  accidents  possibles  ;  mais  le  plus 
fréquent  de  tous  est  l’érysipèle,  qui  se  présente  parfois  même  à  l’état 
d’épidémie,  surtout  dans  les  services  hospitaliers.  Ces  faits  sont  étudiés 
autre  part  ;  nous  n’avons  pas  à  y  insister. 

Quand  deux  tumeurs  de  nature  bénigne  coexistent  et  nécessitent  l’opé¬ 
ration,  convient-il  de  faire  l’ablation  simultanée,  en  une  seule  séance, 
ou  deux  opérations  successives?  Si  les  tumeurs  sont  de  petit  volume,  la 
réponse  à  cette  question  ne  saurait  être  douteuse  :  il  faut  délivrer  le 
malade  d’un  seul  coup.  Quand  au  contraire  les  tumeurs  sont  grosses,  il 
peut  être  prudent,  dans  certaines  circonstances,  de  diviser  l’action  trau¬ 
matique  pour  en  diminuer  les  dangers. 

Toutefois,  si  le  sujet  offre  des  conditions  de  santé  suffisantes,  je  crois 
préférable  de  le  débarrasser  immédiatement  de  ses  deux  tumeurs.  11  y  a 
cinq  ans,  j’ai  opéré  de  deux  gros  fibromes  des  seins  une  femme  âgée 
de  40  ans  dont  la  santé  générale  laissait  pourtant  à  désirer  :  j’ai  fait 
l’ablation  simultanée  des  deux  seins,  et  la  malade  a  guéri  sans  accident. 
Depuis  cette  époque,  aucune  récidive  ne  s’est  produite  et  la  santé  de  la 
malade  s’est  beaucoup  améliorée. 

B.  Tumeurs  malignes.  —  Ici  l’intervention  chirurgicale  est  urgente; 
elle  s’impose  dès  que  la  nature  maligne  de  la  tumeur  est  reconnue,  à 
moins  que  l’on  ne  trouve  l’une  des  contre-indications  dont  nous  allons 
parler.  Car,  si  la  nécessité  opératoire .  est  absolue  chez  beaucoup  de 
malades,  l’abstention  est  tout  aussi  formelle  chez  d’autres.  Aussi,  les 
contre-indications  doivent  être  indiquées  avec  soin  ;  et,  pour  les  mieux 
définir,  nous  examinerons  successivement  les  trois  espèces  de  tumeurs 
malignes  qui  sont  le  plus  communément  observées  :  le  carcinome,  l’épi- 
théliome  et  le  sarcome. 

C’est  pour  le  carcinome  surtout  que  cette  recherche  a  été  faite  ;  et, 
par  l’examen  attentif  des  faits,  on  a  pu  déterminer  les  conditions  défa¬ 
vorables  à  l’opération.  Comme  ce  genre  de  tumeur  se  rencontre  à  peu 
pr  ès  exclusivement  dans  la  glande  mammaire,  c’est  cette  région  qui  nous 
servira  de  sujet  d’étude. 

1“  Il  ne  faut  pas  opérer  le  squirrhe  en  cuirasse.  La  dissémination  du 
mal,  la  dégénérescence  étendue  de  la  peau,  conduiraient  le  chirurgien 
à  faire  une  perte  de  substance  d’une  grande  étendue  dont  la  cicatrisation 
ne  serait  même  pas  achevée  avant  la  récidive  delà  tumeur  dans  les  bour¬ 
geons  charnus  eux-mêmes. 

2°  Le  squirrhe  atrophique  diffus  ne  doit  pas  être  opéré  non  plus. 
Cette  variété  de  carcinome  marche  avec  lenteur  ;  pendant  longtemps  la 
santé  générale  se  maintient  bonne  ;  parfois  il  n’empêche  pas  les  malades 
de  parvenir  à  un  âge  avancé.  On  a  remarqué  que  l’opération  est  suivie 
d’une  récidive  fatale,  qui  marche  avec  plus  de  rapidité  que  la  manifes¬ 
tation  première. 
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3°  Il  faut  s’abstenir  également  quand  il  existe  autour  de  la  tumeur  de 
petits  noyaux  cutanés.  La  récidive  est  inévitable  et  se  manifeste  dans  la 
cicatrice  et  dans  les  glandes  de  Uaisselle. 

4°  On  doit  abandonner  à  lui-même  le  carcinome  qui  s’accompagne 
d’une  sorte  d’épaississement  de  la  peau.  On  a  souvent  parlé  de  l’extrême 
gravité  des  carcinomes  au  niveau  desquels  la  peau,  épaissie,  prend 
l’aspect  de  la  peau  d’orange  quand  on  cherche  à  la  plisser  entre  deux 
doigts  ;  il  se  produit  alors  une  foule  de  petites  dépressions  ponctuées 
donnant  au  tégument  un  aspect  grenu,  comme  chagriné.  Il  y  a  là  un 
état  d’engorgement  diffus  de  tout  le  derme,  bien  distinct  des  adhérences 
qui  peuvent  s’établir  entre  un  point  de  la  tumeur  et  la  peau  qui  lui  cor- 
re.spond.  Un  carcinome  peut  être  ulcéré  sans  que  l’état  de  peau  d’orange 
existe  et,  d’autre  part,  un  carcinome  avec  engorgement  diffus  du  derme 
peut  entraîner  la  mort  sans  avoir  ulcéré  la  peau.  Mais  l’état  grenu  de 
la  peau  offre  une  première  période,  tout  aussi  grave  par  ses  conséquences 
quoique  moins  avancée,  dans  laquelle  il  existe  un  simple  épaississement 
du  derme,  pouvant  échapper  à  un  examen  superficiel,  mais  facile  à  re¬ 
connaître,  si  l’on  prend  la  peine  de  le  chercher.  Lorsqu’on  pince  la  peau 
pour  former  un  pli,  on  la  trouve  moins  souple  et  un  peu  plus  difficile  à 
soulever  ;  le  meilleur  moyen  de  reconnaître  cette  modification,  lors¬ 
qu’elle  est  encore  peu  marquée,  c’est  de  comparer  la  minceur  et  la 
souplesse  de  la  peau,  dans  les  points  symétriques,  sur  le  sein  malade  et 
sur  son  congénère.  Ce  n’est  pas  une  infiltration  liquide,  c’est  un  empâ¬ 
tement  des  éléments  du  derme.  Or,  quand  une  opération  est  entreprise 
dans  ces  conditions,  alors  même  que  la  tumeur  n’est  pas  très-grosse  et 
que  la  peau  semble  à  peine  altérée,  j’ai  toujours  vu  une  récidive 
prompte. 

5“  Les  adhérences  profondes  aux  parois  thoraciques  doivent  faire 
renoncer  à  l’opération.  Les  cas  dans  lesquels  on  a  trouvé  la  tumeur 
adhérente  aux  côtes  donnent  de  déplorables  résultats  :  avant  la  guérison 
de  la  plaie,  les  bourgeons  charnus  deviennent  carcinomateux  et  la  ma¬ 
lade  n’a  même  pas  la  consolation  d’une  guérison  temporaire.  Alors  même 
qu’il  n’y  a  pas  adhérence  aux  côtes,  si  le  grand  pectoral  est  envahi,  des 
traînées  de  carcinome,  étroites  et  longues,  pénètrent  dans  les  interstices 
celluleux  qui  séparent  les  faisceaux  musculaires  et  la  récidive  prompte 
est  inévitable. 

6“  Quand  on  trouve  dans  l’aisselle  des  glandes  immobiles  ou  peu  mo¬ 
biles,  cela  constitue  une  contre-indication  opératoire.  Eu  effet,  l’expé¬ 
rience  démontre  qu’en  pareil  cas  la  dégénérescence  ganglionnaire  est 
diffuse  et  s’étend  beaucoup  au  delà  des  limites  accessibles,  jusque  dans 
les  glandes  lymphatiques  situées  sous  la  clavicule  et  à  la  partie  infé¬ 
rieure  du  cou. 

T  Enfin  on  doit  s’abstenir  lorsqu’on  découvre  dans  les  viscères  des 
dépôts  métastatiques.  Ces  lésions  viscérales  ne  sont  pas  toujours  faciles  à 
constater  ;  elles  échappent  parfois  aux  investigations  les  plus  minutieuses 
et,  comme  l’a  fait  remarquer  Verneuil,  il  peut  arriver,  par  exemple. 
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qu’aussitôt  après  l’opération  éclatent  des  signes  pulmonaires  séreux  qui 
dénotent  que  des  noyaux  existaient  dans  les  organes  thoraciques. 

Les  cas  les  plus  favorables  sont  ceux  dans  lesquels  la  tumeur,  d  ’un 
médiocre  volume,  ne  s’accompagne  d’aucune  complication  du  côté  de  la 
peau,  de  l’aponévrose  du  grand  pectoral,  ni  des  glandes  axillaires.  Ces 
conditions  prouvent  en  effet  que  le  néoplasme  est  bien  circonscrit,  qu’il 
n’y  a  encore  aucune  diffusion  :  aussi  les  trois  points  ci-dessus  doivent  être 
recherchés  avec  le  plus  grand  soin.  Mais  il  y  a  quelques  malades  chez, 
lesquelles  la  diffusion  commence  manifestement  vers  l’une  ou  l’autre  de 
ces  régions  et  qui  fournissent  néanmoins  des  guérisons  durables.  Ainsi, 
1“  l’adhérence  de  la  tumeur  à  la  peau,  même  accompagnée  d’ulcération, 
n’est  pas  une  contre-indication,  à  la  condition  expresse  que,  tout  au 
voisinage  de  la  partie  adhérente,  la  peau  soit  fine,  très-souple,  aussi 
mince  que  du  côté  opposé  quand  on  la  saisit  entre  deux  doigts  pour  la 
soulever  en  un  pli.  2“  On  peut  avoir  des  chances  de  guérison  lorsqu’il  y 
a  adhérence  de  la  tumeur  à  l’aponévrose  du  grand  pectoral,  pourvu  que 
le  tissu  morbide  n’envahisse  pas  le  tissu  musculaire  lui-même.  Il  fau  t 
reconnaître  que,  cliniquement,  s’il  est  facile  de  constater  que  la  tumeur 
adhère  un  peu  au  pectoral,  il  ne  l’est  pas  autant  de  dire  que  l’adhérence 
se  borne  à  l’aponévrose  du  muscle  ou  la  dépasse,  à  moins  que  l’envahis¬ 
sement  du  pectoral  ne  soit  étendu.  3“  Enfin  on  peut  opérer  des  malades 
ayant  dans  l’aisselle  des  glandes  lymphatiques  déjà  dégénérées,  pourvu 
que  ces  glandes  soient  très-mobiles,  non-seulement  en  travers,  mais 
aussi  de  haut  en  bas,  c’est-à-dire  que,  les  doigts  étant  placés  en  crochet 
profondément  dans  l’aisselle,  au-dessus  des  glandes,  on  puisse  les  attirer, 
les  abaisser  sans  éprouver  une  résistance  notable.  On  peut  alors,  en  effet, 
espérer  que  tout  se  borne  à  peu  près  à  ce  que  l’on  sent,  qu’au  delà  il 
n’existe  pas  de  glandes  inaccessibles. 

Pour  appuyer  ce  que  j’avance,  je  ferai  intervenir  ma  petite  statistique. 
Les  dix  malades  restées  guéries  se  classent  de  la  façon  suivante  :  Cinq 
seulement  n’avaient  aucune  complication  ;  une  (guérie  depuis  six  ans) 
avait  sa  tumeur  adhérente  à  la  peau  et  ulcérée  ;  une  autre  (guérie  depuis 
douze  ans)  présentait  une  adhérence  de  la  tumeur  à  l’aponévrose  du 
grand  pectoral  ;  chez  trois  enfin  les  glandes  de  l’aisselle  étaient  dégé¬ 
nérées  (3  glandes  chez  une  malade,  5  glandes  successives  chez  une  autre, 
5  ou  6  chez  la  troisième).  Ces  trois  malades  restent  guéries  depuis  quatre 
ans,  neuf  ans  et  demi,  douze  ans  ;  et  parmi  elles  il  en  est  une  qui  avait 
en  outre  une  large  adhérence  de  la  peau  et  une  autre  qui  a  subi  plusieurs 
opérations  successives. 

Pour  l’épithéliome,  nous  dirons  simplement  que  l’opération  doit  être 
tentée  toutes  les  fois  qu’elle  est  rigoureusement  possible,  c’est-à-dire 
quand  on  a  l’espoir  fondé  d’enlever  tout  le  mal.  Si  des  glandes  existent, 
il  faut  qu’elles  soient  suffisamment  mobiles.  Quand  des  adhérences  avec 
les  os  sont  établies,  comme  il  arrive  assez  souvent  à  la  lèvre  inférieure, 
des  résections  deviennent  nécessaires  et  peuvent  procurer  des  guérisons 
définitives.  On  se  sent  encouragé  dans  ces  opérations  par  la  curabilité  de 
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répithéliome,  sensiblement  plus  grande  que  celle  du  carcinome  ;  car  des 
cancroïdes  très-étendus  sont  susceptibles  de  guérir,  comme  Je  l’ai  vu 
dans  un  cas  où  l’ulcération  occupait  à  la  fois  toute  la  joue  gauche,  la  lèvre 
supérieure,  le  nez  et  même  une  partie  des  paupières  droites.  Lorsque  des 
glandes  sont  envahies,  il  faut  les  enlever  avec  l’atmosphère  celluleuse 
qui  les  environne. 

En  général,  le  sarcome  est  beaucoup  plus  longtemps  opérable  que  le 
carcinome,  parce  qu’il  a  moins  de  diffusion  et  que  la  peau  est  tardive¬ 
ment  envahie.  C’est  à  lui  que  se  rapportent  évidemment  les  tumeurs 
désignées  autrefois  sous  le  nom  d’encéphaloïdes  enkystés,  car  en  effet  le 
néoplasme  est  souvent  entouré  d’une  couche  celluleuse  lâche  qui  rend 
la  dissection  facile.  Lorsque  le  sarcome  est  ulcéré,  à  peu  de  distance  de 
l’ulcération  la  peau  reste  en  bon  état,  ce  qui  rend  l’opération  assez 
simple.  Si  les  glandes  lymphatiques  correspondantes  sont  volumineuses, 
bien  que  souvent  il  y  ait  là  un  simple  engorgement  irritatif,  il  est 
prudent  de  les  enlever.  Malgré  ce  que  nous  reconnaissons  de  favorable 
dans  la  marche  du  sarcome,  au  point  de  vue  opératoire,  on  trouve  quel¬ 
quefois  de  ces  tumeurs  devenues  inopérables  à  cause  de  leur  siège  et  de 
leurs  connexions,  car,  bien  que  tardif,  l’envahissement  par  voisinage 
d’organes  importants  est  possible,  et  surtout  il  se  fait  assez  souvent, 
dans  les  viscères,  des  dépôts  métastatiques  qui  contre-indiquent 
l’opération. 

En  résumé,  le  temps  n’est  plus  où  l’on  discutait  la  valeur  des  opéra¬ 
tions  appliquées  aux  tumeurs  malignes  et  notamment  au  carcinome,  où 
l’on  comptait  le  nombre  supplémentaire  de  mois  d’existence  accordé  aux 
femmes  opérées  comparées  à  celles  qui  étaient  abandonnées  à  leur  ma¬ 
ladie.  Aujourd’hui  la  question  d’utilité  des  opérations  n’est  plus  à  mettre 
en  doute,  même  pour  les  tumeurs  les  plus  malignes,  puisque  pour 
chacune  d’elles  on  peut  enregistrer  une  notable  proportion  de  succès 
durables.  Tout  se  borne  actuellement  à  une  question  d’opportunité  et  le 
problème  qui  se  pose  dans  l’esprit  du  chirurgien  est  simplement  celui-ci  : 
une  tumeur  étant  donnée,  offre-t-elle  des  chances  de  guérison  définitive  ? 
Les  conditions  sur  lesquelles  nous  avons  insisté  tout  à  l’heure  serviront  à 
le  résoudre. 

Quant  à  l’opération  en  elle-même,  elle  peut  être  exécutée  par  diverses 
méthodes  ;  instrument  tranchant,  cautérisation,  électrolyse,  écrasement 
linéaire.  La  cautérisation  elle-même  comporte  plusieurs  procédés  :  cau¬ 
térisation  actuelle  à  l’aide  du  thermo-cautère  ou  du  cautère  électrique, 
applicable  surtout  aux  régions  très-vasculaires  comme  la  langue,  le  col 
utérin,  le  rectum;  cautérisation  potentielle,  soit  en  nappe,  soit  linéaire 
et  périphérique,  par  la  méthode  de  Girouard  de  Chartres  {Voy.  art.  Can¬ 
cer  et  Cancroïde.  Caustique  et  Cautère,  t.  VIII) .  V électrolyse  est  recom¬ 
mandée  par  Neftel  pour  détruire  les  tumeurs  malignes  en  une  seule 
séance.  Voici  comment  il  décrit  son  procédé  :  «  Une  anode  de  platine  est 
plongée  perpendiculairement  au  sein  de  la  tumeur  jusqu’à  son  point 
d’implantation  présumé,  et  3  à  5  cathodes  à  la  périphérie,  à  peu  de 
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distance  les  unes  des  autres.  Le  courant  est  ensuite  fermé  et  porté  rapi¬ 
dement  à  sa  plus  grande  puissance  (30  à  60  éléments) .  Au  bout  de  5  à 
10  minutes  on  enlève  les  cathodes,  que  l’on  reporte  sur  un  autre  point, 
jusqu’à  ce  que  l’on  ait  fait  le  tour  de  la  tumeur.  L’opération  dure  une 
heure  en  moyenne.  La  tumeur  est  devenue  livide,  grisâtre,  finalement 
noire.  On  constate  une  très-légère  réaction  générale  et  locale.  La  région 
attaquée  est  douloureuse,  mais  au  bout  de  2  à  3  jours  elle  est  froide, 
entourée  de  fluctuation  et  de  crépitation.  Un  liquide  sanieux  s’écoule 
plus  tard  par  la  plaie  des  cathodes,  et  aussitôt  disparaissent  la  tension, 
la  rougeur,  la  tuméfaction  environnantes.  Enfin  la  masse  nécrosée  s’éli¬ 
mine  en  bloc,  laissant  une  perte  de  substance  considérable  qui  se  couvre 
bientôt  de  granulations  de  bonne  nature.  »  Cette  méthode  ne  saurait  être 
généralisée;  sa  valeur  est  incertaine,  car  on  ne  peut  graduer  avec 
exactitude  le  degré  d’action  de  l’électrolyse  et  l’on  n’a  pas  l’assurance 
que  tout  le  tissu  morbide  aura  été  détruit.  Joignons  à  cela  les  inconvé¬ 
nients  d’une  large  plaie  vouée  à  une  suppuration  fétide. 

Si  l’on  met  à  part  les  affections  malignes  de  la  langue,  du  col  utérin 
et  du  rectum,  pour  lesquelles  il  est  souvent  indiqué  de  se  servir  du 
thermo-cautère  ou  du  cautère  électrique,  on  doit  établir  que  la  cautéri¬ 
sation,  l’électrolyse  et  l’écrasement  linéaire,  seront  toujours  des  méthodes 
exceptionnelles. 

C’est  à  l’instrument  tranchant  que  l’on  aura  presque  constamment 
recours  pour  détacher  les  tumeurs  malignes  ;  ses  principaux  avantages 
sont  la  sûreté,  la  rapidité  d’exécution  et  les  facilités  qu’il  donne  au 
chirurgien  pour  reconnaître  avec  précision  les  limites  du  tissu  morbide. 
Du  reste,  la  marche  à  suivre  est  la  même  que  pour  les  tumeurs  bénignes, 
à  cette  différence  près  que  l’on  doit  s’efforcer  de  dépasser  aussi  large¬ 
ment  que  possible  les  limites  du  mal.  On  comprend  combien  il  importe 
de  se  conformer  à  cette  prescription  fondamentale  pour  se  mettre  à 
l’abri  des  récidives.  Jamais  on  n’aura  à  se  reprocher  d’avoir  exagéré 
cette  mesure  de  prudence;  trop  souvent  peut-être  on  regrettera  une 
opération  parcimonieuse.  Dans  tous  les  cas,  même  lorsque  le  néoplasme 
est  petit  et  bien  limité,  il  ne  faut  pas  se  borner  à  la  simple  extirpation 
de  la  tumeur,  mais  enlever  entièrement  l’organe  devenu  malade  ;  s’il 
s’agit  du  sein,  par  exemple,  il  faut  détruire  toute  la  glande  mammaire. 
La  conservation  d’une  partie  du  tissu  glandulaire  exposerait  certaine¬ 
ment  au  retour  du  mal. 

Si  les  glandes  lymphatiques  de  la  région  sont  engorgées,  il  faut  les 
enlever  de  suite,  très-largement  et,  s’il  est  possible,  avec  l’atmosphère 
cellulo-adipeuse  qui  les  entoure;  ne  pas  négliger  même  les  moindres 
ganglions.  En  ce  qui  concerne  la  région  mammaire,  depuis  plus  de 
20  ans  je  pratique  ce  que  l’on  pourrait  appeler  Vablation  combinée  du 
sein  et  des  ganglions,  c’est-à-dire  que  j’enlève,  sans  aucune  discontinuité 
de  tissu,  le  sein  et  les  glandes  axillaires.  Deux  motifs  m’y  ont  conduit. 
D’abord,  quand  on  a  détruit  les  connexions  qui  rattachent  la  glande 
mammaire  aux  ganglions  de  l’aisselle,  ceux-ci  ont  tendance  à  s’enfoncer 
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et  leur  recherche  devient  un  peu  plus  difficile.  L’autre  motif,  beaucoup 
plus  sérieux,  est  celui-ci  :  les  vaisseaux  lymphatiques  contiennent  assez 
souvent,  dans  leur  cavité,  des  éléments  émanés  de  la  tumeur  et  en  voie 
de  transport  vers  les  glandes  lyinphatiques  ;  si  les  vaisseaux  infectés  sont 
laissés  eii  place,  ils  peuvent  devenir  le  point  de  départ  de  récidives.  Je 
crois  donc  très-prudent  d’enlever  avec  la  glande  mammaire  un  large 
faisceau  de  tissu  conjonctif  qui  se  dirige  vers  l’aisselle,  en  suivant  le 
bord  inférieur  du  grand  pectoral,  sur  les  confins  de  la  face  profonde  de 
ce  muscle  et  dans  lequel  se  trouvent  les  vaisseaux  lymphatiques  de  la 
région.  L’opération  n’en  est  pas  plus  compliquée  ;  on  peut  même  dire 
qu’elle  est  plus  simple  et  surtout  d’une  grande  sûreté  d’exécution.  Je 
m’abstiens  de  la  décrire,  ne  voulant  pas  aborder  le  domaine  de  la  patho¬ 
logie  spéciale  ;  je  me  borne  à  dire  que,  complètement  détachée,  la  pièce 
montre  le  groupe  des  glandes  lymphatiques  relié  à  la  tumeur  du  sein 
par  un  assez  large  faisceau  de  tissu  conjonctif  souple. 

Je  n’applique  pas  délibérément  ce  procédé  à  tous  les  cas  de  tumeur 
maligne  du  sein  :  si  les  glandes  axillaires  paraissent  absolument  saines, 
ce  qui  est  l’exception,  il  est  vrai,  je  me  borne  à  l’amputation  du  sein. 
Mais,  pour  peu  que  l’on  sente  du  côté  de  l’aisselle  des  glandes,  même 
très-petites,  il  faut  les  tenir  pour  infectées  et  se  conduire  en  conséquence. 
Estlander  va  plus  loin  et,  sans  avoir  peut-être  jamais  mis  son  projet  à 
exécution  ;  «  On  pourrait,  dit-il,  songer  dans  un  but  prophylactique  à 
l’extirpation  des  ganglions  et  d’une  partie  du  tissu  cellulaire  de  l’aisselle, 
même  quand  ils  ne  sont  pas  envahis...  parce  que  le  tissu  de  cicatrice 
constituera  une  barrière  que  ne  pourra  franchir  le  cancer....  »  Le  principe 
peut  être  excellent,  mais  l’explication  est  fausse.  On  sait  que  le  tissu  de 
cicatrice  n’est  jamais  un  obstacle  à  la  propagation  des  néoplasies  mali¬ 
gnes;  mais  on  comprend  que  l’ablation  préventive  des  glandes  lymphati¬ 
ques  puisse  avoir  l’avantage  de  faire  disparaître  des  germes  déjà  existants 
que  leur  faible  développement  pourrait  faire  passer  inaperçus. 

D’une  façon  générale,  l’ablation  des  glandes  lymphatiques  dégénérées, 
en  quelque  point  qu’elles  se  présentent,  doit  être  faite  avec  le  plus  grand 
soin.  Dans  les  régions  périlleuses,  après  les  incisions  nécessaires  pour 
mettre  à  nu  les  ganglions,  on  doit  abandonner  à  peu  près  complètement 
le  bistouri  et  se  servir  des  doigts  pour  énucléer  les  tumeurs.  Cette  ma¬ 
nœuvre  doit  être  exécutée  sans  violence.  On  trouve  généralement,  pour 
chaque  glande  lymphatique,  deux  ou  trois  traclus  cellulo- vasculaires 
qu’il  ne  faut  pas  chercher  à  rompre,  mais  que  l’on  coupe  entre  deux  li¬ 
gatures  de  catgut. 

Lorsque  deux  tumeurs  malignes  se  sont  développées  simultanément 
ou  à  peu  d’intervalle,  si  les  conditions  locales  et  générales  sont  satisfai¬ 
santes,  je  crois  qu’on  peut  se  comporter  comme  nous  l’avons  dit  à  propos 
des  tumeurs  bénignes  et  les  enlever  dans  la  même  séance. 

Les  récidives  doivent-elles  ou  peuvent-elles  être  soumises  à  l’opération? 
La  conduite  du  chirurgien  est  subordonnée  à  la  forme  de  la  récidive  et  l’on 
peut,  sous  ce  l’apport,  s’en  référer  à  ce  que  nous  avons  dit  des  contre-indica- 
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tiens  opératoires  relativement  à  la  première  tumeur.  Ainsi,  quandla  récidive 
se  présente  sous  forme  d’une  masse  diffuse,  ou  de  petits  noyaux  disséminés 
dans  la  peau  elle-même,  de  tumeur  ganglionnaire  peu  mobile,  il  faut 
s’abstenir.  On  doit  également  ne  rien  faire  lorsqu’on  a  des  raisons  suffi¬ 
santes  pour  croire  à  des  dépôts  métastatiques  dans  les  organes  internes. 
Si  au  contraire  la  tumeur  récidivée  se  présente  dans  des  conditions  satis¬ 
faisantes,  il  faut  se  hâter  de  faire  l’opération.  On  ne  peut  objecter  que 
ceretour  .de  la  maladie  prouve  une  diathèse  contre  laquelle  l’art  est 
impuissant  :  nous  savons  que  la  récidive  est  presque  toujours  due  à  ce 
que  des  parcelles  de  la  première  tumeur  ont  échappé  à  l’opération  ;  rien 
ne  prouve  qu’une  seconde,  une  troisième  tentative  ne  sera  pas  plus  heu¬ 
reuse;  et  le  moyen  d’éviter  la  généralisation,  c’est  précisément  d’enlever 
le  foyer  qui  la  produit.  Du  reste,  le  seul  critérium  indiscutable,  l’expé¬ 
rience,  est  là  pour  le  prouver  :  il  ne  serait  pas  difficile  de  citer  des 
exemples  de  guérison  définitive  de  sarcome,  d’épithéliome,  après  une 
seconde,  une  troisième  opération.  Et  quant  au  carcinome,  je  peux  invo¬ 
quer  l’observation  remarquable  d’une  malade  à  laquelle  j’ai  fait  cinq  opé¬ 
rations  successives,  à  des  intervalles  variant  de  cinq  à  onze  mois.  La 
tumeur  primitive  était  un  carcinome  du  sein  compliqué  d’une  glande 
dans  l’aisselle.  Chacune  des  quatre  récidives  s’est  manifestée  dans  l’ais¬ 
selle  sous  la  forme  d’un  ganglion  carcinomateux,  et  chaque  fois  la  malade 
acceptait  de  suite  avec  courage  l’opération  proposée.  La  dernière  remonte 
à  neuf  ans  et  demi;  je  me  suis  assuré  qu’il  n’y  a  aucune  trace  actuelle 
de  retour  du  carcinome. 

Je  puis  rapporter  ici  un  phénomène  singulier,  fort  rare  sans  doute, 
que  j’ai  observé  après  l’ablation  d’un  sein  carcinomateux.  Chez  la  malade 
qui  le  présenta,  le  flux  menstruel  était  toujours  précédé  d’une  conges¬ 
tion  très-prononcée  des  glandes  mammaires.  Or,  quinze  jours  après  l’opé¬ 
ration,  la  veille  du  retour  des  règles,  les  deux  régions  mammaires 
furent  le  siège  d’une  congestion  très-forte  et,  du  côté  opéré  (c’était  le 
gauche),  bien  que  la  glande  mammaire  tout  entière  eût  été  soigneuse¬ 
ment  enlevée,  il  survint  une  congestion  excessive,  une  fluxion  véritable, 
avec  rougeur  vive  de  la  peau,  sensibilité  très-grande,  bien  plus  violente 
que  le  jour  même  de  l’opération  ;  il  en  résulta  une  hémorrhagie  déter¬ 
minant  l’accumulation  de  caillots  volumineux  sous  les  lambeaux  cutanés. 
Dès  le  lendemain  les  règles  parurent,  précisément  à  l’époque  voulue,  et 
immédiatement  la  congestion  se  calma  comme  par  enchantement.  Il  est 
curieux  de  voir  ainsi  un  mouvement  congestif  se  produire,  par  une  sorte 
d’accoutumance,  dans  une  région  dont  l’organe,  siège  de  la  congestion 
habituelle,  avait  complètement  disparu.  J’ajoute  que  cet  accident  n’em¬ 
pêcha  point  la  réunion  immédiate. 

Traitement  palliatif.  —  Quand,  pour  l’un  des  motifs  énumérés  plus 
haut,  l’opération  ne  peut  être  faite,  il  faut  bien  se  borner  à  un  traitement 
palliatif.  Modérer  les  douleurs,  lorsqu’elles  sont  vives,  à  l’aide  de  cal¬ 
mants  employés  localement  ou  à  l’intérieur  ;  modifier  les  ulcères  et  la 
septicité  qui  les  accompagne  ;  soutenir  les  forces  et  les  relever  par  les 
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toniques  de  toute  nnture,  telle  doit  être  la  conduite  du  chirin-gien.  La 
thérapeutique  doit  cependant  viser  plus  hautet,  puisque  des  tumeurs  évi¬ 
demment  malignes  ont  pu  guérir  parles  seules  forces  de  la  nature,  il  ne 
faut  peut-être  pas  désespérer  de  l’avenir.  Sans  compromettre  les  intérêts 
du  malade  par  des  tentatives  hasardées,  il  est  bien  permis  de  faire  quel¬ 
ques  essais  nouveaux  pour  obtenir  la  guérison  d’un  mal  jusqu’ici  à  peu 
près  implacable. 

Au  nombre  des  moyens  locaux  expérimentés  depuis  quelques  années, 
et  que  nous  sommes  d’avis  d’employer  seulement  dans  les  cas  où  le 
moyen  efficace  par  excellence,  l’opéi’ation,  ne  peut  être  mis  en  œuvre,  on 
doit  citer  les  injections  faites  dans  le  tissu  morbide  avec  des  substances 
variées,  telles  que  :  l’acide  acétique,  l’acide  chlorhydrique,  l’azotate 
d’argent,  le  suc  gastrique,  la  papaïne,  la  glycérine,  l’alcool,  la  liqueur  de 
Fowler,  le  liquide  de  Mûller,  etc. 

Plus  récemment,  Vogt  a  essayé  les  injections  du  liquide  arsenical  que 
Wickersheim  de  Berlin  a  imaginé  pour  conserver  sans  altération  les 
pièces  anatomiques  fraîches,  et  il  dit  s’en  être  bien  trouvé.  Tantôt  il  a 
pratiqué  des  injections  parenchymateuses  dans  la  base  de  la  tumeur,  tan¬ 
tôt  il  a  fait  des  badigeonnages  à  la  surface  de  l’ulcération.  Comme  ce 
liquide  renferme  quatre  milligrammes  d’arsenic  par  gramme  ou  centi¬ 
mètre  cube,  on  peut  se  permettre  de  faire  dans  les  24  heures  deux  ou 
trois  injections  d’un  gramme  chacune  sans  avoir  à  craindre  des  accidents 
d’intoxication  sérieux.  Ce  moyen  n’a  pas  fait  ses  preuves  et,  pour  ma  part, 
je  l’ai  essayé  sans  succès  ;  l’insuffisance  de  tous  les  agents  employés  jus¬ 
qu’ici  soit  localement,  soit  à  l’intérieur,  ne  doit  cependant  pas  fermer  la 
voie  à  des  tentatives  nouvelles. 

Pour  les  indications  bibliographiques,  nous  renvoyons  aux  articles  C.ixcer,  Caxcroïde,  Chos- 
BKOUES,  ÉKEcmES  (tumeurs),  Fibromes,  Kystes,  Lipomes,  Lïjiehatiqües,  Nerfs  (névrome).  Os 
(exostoses).  Sarcomes.  Voici  les  travaux  postérieurs  à  la  publication  de  ces  articles. 

Rey,  Recherches  physiologiques  et  cliniques  sur  la  généralisation  du  cancer  et  du  sarcome, 
thèse  de  Paris,  1869.  —  Arsott  (H.),  Cancer,  its  varieties,  their  history  and  diagnosis, 
London,  1872.  —  Serre,  Classification  clinique  des  tumeurs,  thèse  d’agrégation,  Montpellier, 
1872.  —  Hecrtadx,  Tumeur  kystique  du  testicule  [ilétn.  de  la  Soc.  de  chir.,  t.  VI,  p.  605, 
Paris,  1868).  —  Salle,  Étiologie  delà  Carcinose,  thèse  inaug.,  Paris,  1877.  —  Lascereaux, 
Traité  d’anat.  pathol.,  t.  I,  Paris,  1875.  —  Malassez,  Note  sur  un  cas  de  maladie  kystique 
du  testicule  [Arch.  de  physiol.,  2'  série,  t.  II,  Paris,  1875).  —  Malherbe  (A.),  Note  sur  une 
dégénérescence  particulière  des  fihres  conjonctives,  observée  dans  un  polype  fibro-muqueux 
des  fosses  nasales  (dégénérescence  mycélioïde),  Arch.  de  physiol.,  Paris,  1879.  —  Trentham 
Botlis,  Relations  du  sarcome  et  du  carcinome  (Lancet,  7  août  1880).  —  Desfosses  (L.). 
Étude  anatomique  et  critique  sur  la  théorie  épithéhale  du  cancer,  thèse  inaug.,  Paris,  1881. 
—  Lemaréciial,  Étude  histologique  et  clinique  de  certaines  tumeurs  d’origine  primitive  intra¬ 
musculaire  ;  lympho-sarcome,  fibro-sarcome,  sarcome  fascieulé,  myxo-sarcome,  thèse  inaug. 
Paris,  1880.  —  Vogt,  Du  traitement  des  tumeurs  par  l’imbibition  avec  la  liqueur  de  VVic- 
kersheim  (Arch.  fur  klin.  Chirurg.,  Band  XXV,  p.  695,  1880).  —  Gidglimetti.  Sur  les 
lymphadénomes  du  médiaslin,  thèseinaug.,  Paris,  1881. —  Oldeeop,  Statistique  de  250  cas 
de  cancers  du  sein  (Ann.  de  gynéc.,  t.  XV,  p.  398;  Paris,  1881).  —  Estlasder,  Étude  clinique 
sur  les  tumeurs  malignes  du  sein  chez  la  femme  ;  trad.  du  suédois  par  le  D'  L.  Thomas  (Ann. 
de  gynéc.,  t.  XIV,  p.  282  et  372,  et  t.  XV,  p.  45  et  180,  Paris,  1881).  —  Boxset  (L.-E.), 
Introduction  à  l’étude  des  tumeurs,  Paris,  1881.  —  Choiseaü,  De  la  généralisation  des  lym¬ 
phadénomes  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  thèse  de  Paris,  1881.  —  L.icaille,  Des 
exostoses  chez  les  adolescents,  thèse  de  Paris,  1881,  —  Guillot,  Complications  pulmonaires 
de l’épithéliome  buccal,  Paris,  1881.  —  Cersé,  De  la  mort  rapide  parle  traumatisme  chez  les 
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sujets  atteints  denéoplasmes  profonds,  thèse  de  Paris,  1881.  —  Faïet,  De  l’influence  du  trau¬ 
matisme  sur  le  développement  des  tumeurs  malignes  du  sein  chez  la  femme,  thèse  de  Paris, 
1881.  —  Castro-Jobin,  Des  tumeurs  bénignes  pendant  la  grossesse  et  de  leur  traitement,  thèse 
de  Paris,  1881.  —  Chenantais  (J.),  De  l’épithéliome  calcifié  des  glandes  sébacées,  thèse  de 
Paris, 1881.  —  Malherbe  (Alb.),  De  l’épithéliome  calcifié,  Paris,  1882.  —  Leclerc,  Contusions 
et  néoplasmes.  —  De  la  prédisposition  aux  tumeurs,  thèse  de  Paris,  1883. 

Alfred  IIeurtadx. 

TYMPAIVITE.  —  Celte  expression  désigne  une  distension  gazeuse 
de  l’abdomen,  telle  que  celui-ci  résonne  à  la  percussion  comme  un 
tambour  (xOpTcavov,  tambour).  Il  s’agit  là  d’un  symptôme  bien  défini,  facile 
à  reconnaître,  ayant  des  inconvénients  propres  et  comportant  enfin  des 
indications  thérapeutiques  qu’il  faut  savoir  remplir  à  propos  pour  le 
soulagement  et  même  pour  le  salut  du  malade. 

La  tympanite  s’annonce  par  des  caractères  trop  accusés  pour  n’avoir 
pas  été  connue  dès  l’antiquité.  Hippocrate  la  décrit  sous  le  nom  à’Iiydro- 
pisie  sèche  et  flatulente  (Aph.  11,  sect.  IV).  Arétée  lui  donne  sa  véri¬ 
table  dénomination  de  tympanite  (T6p,i:aviaç) .  Galien  la  classe,  sous  cette 
désignation,  parmi  les  maladies  venteuses  (Comm.  de  Victu  in  acutis), 
et  sous  un  pareil  patronage  sa  notion  franchit  tout  cet  intervalle  qui 
s’étend  presque  jusqu’à  notre  époque,  sans  que  l’œuvre  des  commen¬ 
taires  l’ait  altérée  en  quoi  que  ce  soit.  Elle  est  reçue  intacte  par  les  auteurs 
du  dix-huitième  siècle,  et  prend  bientôt  une  nouvelle  importance  sous 
l’influence  de  Stahl  (1708),  et  surtout  du  traité  de  Combalusier  (1754) 
sur  la  pneumopathologie.  Dès  lors  sa  place  est  définitivement  marquée 
dans  l’œuvre  des  nosologistes  qui  succèdent. 

Sauvages  (1768)  considère  la  tympanite  comme  une  maladie  primitive 
et  essentielle  ;  il  en  distingue  plusieurs  variétés  :  1“  la  tympanite  intesti¬ 
nale;  2°  la  tympanite  abdominale;  5“  la  tympanite  emphysémateuse;  4°  la 
tympanite  ascitique  ;  5°  la  tympanite  spasmodique,  etc. 

Une  thèse  de  Girardin  (1814)  jette  quelque  lumière  sur  la  nature  des 
gaz  intestinaux,  et  sur  les  conditions  étiologiques  de  leur  accumulation 
dans  l’abdomen. 

Bientôt  après  Fodéré  (1829)  et  Baumès  (1832)  publient  d’importants 
ouvrages  sur  les  maladies  venteuses,  où  l’on  démontre  les  nombreux  in¬ 
convénients  causés  par  la  présence  des  gaz  dans  les  voies  gastro-intesti¬ 
nales,  jusques  et  y  compris  des  affections  mentales  ou  vésanies. 

Chomel  (1842)  a  donné,  dans  le  Dictionnaire  de  médecine  en  30 
volumes,  une  excellente  description  de  la  tympanite  qui  pourrait  encore 
suffire  aujourd’hui.  Vers  le  même  moment,  une  traduction  du  Traité  de 
médecine  pratique  de  P.  Frank  (1842)  nous  montre,  sous  une  forme 
vraiment  magistrale,  une  affection  qui  en  somme  se  réduit  à  une  expres¬ 
sion  purement  symptomatique.  D’ailleurs  la  tympanite  se  range  parmi 
les  rétentions  aériennes;  genre  ;  emphysème  ou  pneumatoses,({\ii  com¬ 
prend  :  Yemphysème  traumatique,  Y emphysème  fébrile,  les  flatuosités, 
les  coliques  flatulentes,  le  choléra  sec,  pour  arriver  à  la  tympanite 
véritable,  qui  se  divise  à  son  tour  en  tympanite  intestinale  et  en  tym¬ 
panite  péritonéale,  en  hydropneumatose  ou  tympanite  ascitique. 
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Après  quoi  nous  arrivons  à  J.  Frank  (1857),  le  fils  du  précédent,  qui. 
dans  son  oeuvre  confuse,  ne  nous  donne  à  consulter  utilement  qu’une 
bibliographie  immense  et  presque  invraisemblable. 

Depuis,  la  tympanite,  réduite  à  des  proportions  rationnelles,  a  toujours 
figuré  soit  dans  les  traités  de  séméiologie,  soit  parmi  les  généralités  sur 
les  pneumatoses.  Le  seul  point  intéressant  qui  se  soit  produit  sur  cette 
question  est  relatif  à  la  ponction  capillaire  de  l’intestin,  en  cas  de  tym¬ 
panite  extrême  et  d’asphyxie  imminente.  Cette  opération  a  été  l’objet 
d’une  importante  discussion  soulevée  à  l’Académie  de  médecine  en  1871 
par  Fonssagrives.  Les  opinions  qui  ont  été  émises  à  ce  propos  seront 
rapportées  dans  la  partie  thérapeutique  de  ce  travail,  dont  l’historique  en 
recevra  un  complément  naturel  et  nécessaire.  La  thèse  de  llamon,  parue 
en  1878,  clôt  cet  historique  et  marque  nettement  le  point  auquel  la 
question  est  arrivée  de  nos  jours. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  tympanite  n’est,  avons-nous  dit,  qu’une 
expression  symptomatique,  qui  se  présente  à  titre  d’épisode  ou  de  com¬ 
plication  dans  le  cours  d’affections  diverses,  car  elle  existe  rarement 
comme  essentielle  et  indépendante  de  tout  état  morbide  antérieur.  Dans 
les  cas  où  elle  semble  primitive,  on  trouve  toujours  quelque  influence 
névrosique  qui  domine  la  situation  et  lui  donne  son  véritable  caractère. 
Notre  premier  soin  doit  donc  être  de  passer  en  revue  les  diverses 
circonstances  pathogéniques  dont  le  symptôme  tympanite  est  le  produit  ; 
après  quoi  nous  aurons  à  dire  à  quel  ensemble  de  troubles  morbides  il 
préside  à  son  tour  comme  terme  de  série. 

Nous  aurons  d’abord  égard  exclusivement  à  la  tympanite  gastro-intes 
tinale,  en  reportant  au  chapitre  du  diagnostic  l’appréciation  des  faits  de 
tympanite  péritonéale  et  d’emphysème  pariétal.  Dans  ces  conditions,  il 
faut  savoir  que  les  gaz  intestinaux  ont  un  rôle  à  jouer  dans  l’état  normal, 
et  qu’il  ne  saurait  être  question  que  d’une  surabondance  de  ces  gaz,  et 
que  d’une  augmentation  extrême  de  la  pression  intra-abdominale.  On  se 
rappelle  à  ce  propos  les  vues  ingénieuses  de  Maissiat  (1843)  sur  l’utilité 
de  la  bulle  gazeuse  de  l’abdomen  et  sur  son  intervention  dans  le  méca¬ 
nisme  de  l’effort;  Ph.  Bérard  (1849)  a  reproduit  dans  son  cours  de  phy¬ 
siologie  ce  qu’il  importait  de  connaître  de  cette  intéressante  théorie. 

De  même,  la  composition  de  ces  gaz  au  point  de  vue  chimique  appar¬ 
tient  encore  à  la  physiologie;  et  sans  être  parfaitement  édifié  sur  la 
nature  de  ces  fluides,  en  l’aison  de  leur  extrême  variété  et  de  l’incon¬ 
stance  des  proportions  de  leur  mélange,  on  sait  d’une  manière  générale 
(Graves,  1836)  que,  vers  le  commencement  des  voies  gastro-intestinales, 

-  on  retrouve  à  peu  près  les  éléments  de  l’air  atmosphérique,  et  que  plus 
loin  ce  sont  surtout  des  hydrogènes  carbonés  et  sulfureux.  Cependant, 
dans  le  premier  de  ces  gaz,  l’oxygène  tend  vite  à  disparaître  :  l’azote 
domine  bientôt,  et  il  s’y  joint  aussi  de  l’acide  carbonique  et  de  l’hydro¬ 
gène.  De  plus,  l’altération  ultérieure  du  mélange  marche  pour  ainsi  dire 
parallèlement  avec  celle  du  contenu  de  l’intestin,  pour  aboutir  à  ces  gaz 
fétides  qui  précèdent  et  accompagnent  l’expulsion  des  matières  fécales. 

NODV.  DICT.  h£d.  et  chie,  XXXVI  —  29 
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Il  y  aura  lieu,  du  reste,  de  tenir  compte  de  l’espèce  de  tympanite  pour 
préjuger  de  la  nature  des  gaz  qui  la  constituent,  car  la  tympanite  sto¬ 
macale,  ou  chez  une  hystérique,  donnera  plutôt  les  gaz  du  premier  ordre 
indiqués  plus  haut,  tandis  que  la  tympanite  accompagnant  un  étrangle¬ 
ment  interne  laissera  surtout  échapper  des  gaz  à  odeur  fécale. 

Nous  saisirons  cet  élément  pour  établir  une  distinction,  qui  se  suivra 
d’une  façon  assez  concordante,  entre  la  tympanile  plus  ou  moins  essen¬ 
tielle  et  la  tympanite  franchement  symptomatique. 

La  première  variété,  ou  la  tympanite  essentielle,  indépendamment  des 
significations  qu’on  a  pu  lui  donner  antérieurement,  comprend  :  la  fla¬ 
tulence  de  la  dyspepsie  nerveuse,  le  hallonnement  hystérique  de  l’abdo¬ 
men  et  la  tympanite  simulée  par  la  déglutition  de  l’air  atmosphérique. 

Ces  manifestations  n’appartiennent  à  notre  sujet  que  par  leurs  degrés . 
extrêmes,  et  on  les  étudiera  avec  plus  d’avantages  aux  articles  Dyspepsie, 
Hystérie,  etc. 

A  cette  même  forme  de  tympanite  essentielle,  ou  sans  matière,  doit 
se  rattacher  la  distension  gazeuse  du  ventre  qui  se  montre  comme  une 
conséquence  de  la  paralysie  de  l’intestin.  Nous  avons  analysé  ce  genre 
d’affection  à  propos  de  l’article  Intestins  (t.  XIX,  p.  18),  et  nous  avons 
pu  voir  que,  si  H.  Henrot  (1865)  avait  attribué  à  cette  paralysie  certains 
pseudo-étranglements,  c’était  surtout  à  la  faveur  du  ballonnement  exces¬ 
sif  qui  se  produisait  alors.  Cette  paralysie  comporte  d’ailleurs  plusieurs 
formes  :  d’abord,  la  paralysie  directe  ou  réflexe,  agissant  ici  comme  par¬ 
tout  où  il  y  a  des  nerfs  et  des  muscles  ;  puis  la  paralysie  de  Pflüger,  pla¬ 
çant  en  état  de  relâchement  actif  la  paroi  intestinale  ;  et  enfin  la  paralysie 
provenant  de  l’altération  de  la  fibre  musculaire  elle-même.  Cette  dernière 
forme  se  rencontre  dans  l’inflammation,  dans  les  diverses  intoxications 
septiques  [fièvre  typhoïde),  à  la  suite  de  la  diphthérie,  etc.  Relativement  à 
cet  état  de  stupeur  de  l’élément  musculaire  de  l’intestin,  il  y  a  lieu  de 
signaler  ce  qui  se  passe  au  début  de  la  péritonite,  alors  que  comme 
premier  symptôme,  avant  même  que  l’hyperémie  inflammatoire  soit  appa¬ 
rente,  on  voit  se  produire  ce  ballonnement  caractéristique,  qui  existe  en 
dehors  de  tout  obstacle  au  cours  des  matières  dans  l’intestin,  et  qui 
accompagnera  la  maladie  jusqu’à  sa  terminaison.  C’est  avec  la  douleur 
abdominale,  et  sous  son  empire,  ce  qui  constitue  le  péritonisme  de 
Gubler,  c’est-à-dire  comme  la  première  efflorescence  de  la  péritonite, 
prouvant  ainsi  l’origine  névrosique  de  l’inflammation. 

Dans  l’application,  ces  diverses  espèces  de  tympanite,  plus  ou  moins 
d’ordre  essentiel,  se  distinguent  difficilement  les  unes  des  autres;  et 
elles  finissent  même,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  par  confiner  aux 
tympanites  symptomatiques  dont  il  nous  faut  maintenant  étudier  les 
conditions  étiologiques. 

En  tête  se  placent,  d’abord,  les  cas  à' indigestion  gastro-intestinale, 
qui  s’accompagnent  le  plus  souvent  d’un  grand  développement  de  gaz, 
résultant  de  la  décomposition  des  substances  en  circulation.  Certains 
aliments  indigestes  sont  remarquables  sous  ce  rapport  ;  tels  sont  :  les 
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haricots,  les  pois,  les  choux,  etc.  La  flatulence,  causée  par  les  légumes 
secs,  est  un  fait  bien  connu  dans  ses  degrés  inférieurs;  mais  les 
choses  peuvent  aller  jusqu’au  tympanisme,  par  la  rétention  des  gaz,  et 
entraîner  des  accidents  spéciaux  à  cet  état,  tant  que  l’obstacle  à  leur 
expulsion  n’a  pas  été  levé.  C’est  dans  ces  cas  surtout  que  les  gaz  offrent 
une  extrême  fétidité,  par  la  présence  facile  à  constater  de  l’hydrogène 
sulfuré. 

Après  cela  commence  la  série  des  occlusions  intestinales,  dont  préci¬ 
sément  la  tympanite  est  l’une  des  manifestations  les  moins  équivoques  : 
depuis  la  simple  constipation,  en  passant  par  le  rétrécissement  et  la 
compression  de  l’intestin,  jusqu’aux  fails  de  volvulus  et  d’étranglement 
interne  ou  herniaire  les  plus  avérés,  c’est  toujours  par  un  ballonnement 
notable  que  s’annonce  l’interruption  du  cours  des  matières  intestinales. 
On  sait  du  reste  (art.  Imtestins,  t.  XIX,  p.  517)  que  ce  ballonnement 
affecte  dans  sa  marche  une  forme  pouvant  dans  certains  cas  révéler  le 
point  où  siège  l’occlusion.  Nous  en  reparlerons  à  propos  .delà  symptoma¬ 
tologie  du  tympanisme.  L’origine  des  gaz  doit  ici  être  mise  sur  le  compte, 
et  de  la  l’étention  de  ceux  qui  occupent  normalement  l’intestin,  et  d’un 
surcroît  d’exhalation  causé  par  le  spasme  et  l’irritation  qui  sont 
comme  le  premier  degré  de  la  péritonite,  sans  compter  la  paralysie 
réflexe  de  la  fibre  musculaire,  qui  permet  son  relâchement  sous  la 
pression  même  des  gaz  accumulés. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  une  étiologie  aussi  simple;  qu’il  nous 
suffise,  à  titre  de  résumé,  de  rappeler  que  les  gaz  du  tympanisme  ont 
une  triple  origine,  à  savoir  :  1®  l’air  extérieur,  qu’introduit  l’acte  de  la 
déglutition  ;  2°  le  sang,  par  le  fait  de  l’exhalation  des  parois  gastro-intes¬ 
tinales,  et  3“  les  matières  contenues  dans  le  tube  digestif,  qui  dégagent 
aussi  des  gaz  par  les  progrès  mêmes  de  leur  altération.  C’est  d’une 
façon  séparée  ou  simultanément  que  ces  trois  causes  concourent  à  la 
production  du  tympanisme  intestinal.  Nous  savons  d’après  cela  quelle 
influence  peuvent  avoir  sur  la  composition  de  ces  gaz  les  circonstances 
au  milieu  desquelles  ils  se  sont  ,  accumulés,  sans  que  cependant  on 
puisse  savoir  au  juste  en  quelles  proportions  ils  sont  mélangés  :  mais  cela 
importe  peu  au  fond. 

Cette  revue  étiologique  ne  serait  pas  complète,  si  nous  ne  mentionnions 
pas  en  quelque  sorte  parallèlement  les  conditions  pathogéniques  de  la 
tympanite  péritonéale  :  la  plupart  sont  assez  évidentes  pour  qu’on  ne 
mette  plus  en  doute  cette  forme  de  tympanite.  Comment  pourrait-il  en 
être  autrement,  lorsqu’on  la  voit  succéder  à  un  abcès  du  poumon  ayant 
perforé  le  diaphragme  et  s’étant  ouvert  dans  le  péritoine  (Richard  et 
Duhordel,  1848);  ou  bien  à  une  perforation  spontanée  du  duodénum 
(Fiaux,  cité  par  Valleix,  1850)  ;  ou  enfin  à  un  épanchement  intra-péri¬ 
tonéal  d’hydatides  (Combalusier,  1754)  ?  Ce  qui  semble  plus  difficile  à 
expliquer,  c’est  l’existence  delà  tympanite  péritonéale  essentielle.  Cepen¬ 
dant  cette  variété  est  admise  par  Michel  Lévy  (1848)  et  par  Champouillon 
(1857).  Mais  quelle  valeur  accorder  à  ces  faits?  le  premier  parle  d’un 
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jeune  soldat  de  vingt-cinq  ans,  qui  est  faible  et  diarrhéique  ;  le  malade 
meurt  en  quelques  jours,  malgré  l’introduction  d’une  sonde  anale;  et  à 
l’autopsie  on  trouve  des  traces  de  péritonite  fibrino-séreuse.  Quant  au 
malade  de  Champouillon,  il  succombe  également,  sans  qu’il  y  eût  ni 
perforation  intestinale  ni  péritonite  :  mais  alors  d’où  venaient  les  gaz? 
ce  cas  reste  encore  plus  obscur  que  l’autre. 

De  la  tympanite  péritonéale  à  l’emphysème  des  parois  de  l’abdomen 
il  n’y  a  qu’un  pas.  Les  mêmes  influences  de  traumatisme  spontané 
peuvent  facilement  conduire  de  l’un  à  l’autre;  et  notamment  dans  les 
cas  de  gangrène  herniaire,  de  perforation  intestinale,  après  adhérence 
des  feuillets  du  péritoine,  etc.,  etc.  Mais  il  est  inutile  d’insister  sur  une 
étiologie  qui  nous  éloigne  de  plus  en  plus  de  notre  sujet. 

La  symptomatologie  de  la  tympanite  est  la  partie  la  plus  facile  de  son 
histoire,  car  elle  est  avant  tout  une  expression  symptomatique,  et  des 
plus  évidentes.  Cependant  elle  comporte  des  degrés,  qui  à  certains 
moments  peuvent  en  rendre  le  diagnostic  équivoque  ;  et  aussi  des  formes 
spéciales  qu’il  faut  savoir  distinguer  les  unes  des  autres. 

Le  signe  capital  du  tympanisme  est  un  développement  plus  ou  moins 
marqué  de  l’ahdomen,  avec  une  progression  indiquée  par  des  noms 
spéciaux  ;  tels  que  la  flatulence,  le  météorisme,  le  ballonnement  et  le 
tympanisme,  comme  degré  extrême.  Ces  termes  n’étant  pas  absolument 
synonymes,  mais  se  rapportant  bien  à  un  même  ordre  d’idées,  il  vaudrait 
mieux  les  grouper  définitivement  sous  un  seul  titre,  celui  de  pneumatose 
gastro-intestinale,  qui  serait  l’occasion  de  la  description  qui  nous 
occupe  ici.  Dès  lors,  on  ne  s’arrêterait  plus  arbitrairement  à  tel  ou  tel 
élément  de  la  série,  comme  la  tympanite,  par  exemple,  et  on  éviterait 
ainsi  de  créer  des  unités  factices,  qui  s’imposent  ensuite  trop  exclusive¬ 
ment  à  l’attention  de  l’observateur. 

La  tympanite  peut  occuper  la  totalité  de  l’abdomen,  ou  se  localiser 
dans  certains  points  déterminés.  A  cet  égard,  on  distingue  plus  particu¬ 
lièrement  la  tympanite  stomacale,  qui  distend  la  région  épigastrique, 
en  débordant  dans  les  hypochondres  et  en  descendant  jusqu’à  l’ombilic 
et  au-dessous  ;  puis  la  tympanite  périombilicale,  qui  permet  dans  un  cas 
d’étranglement  interne  ou  herniaire  d’affirmer  au  moins  que  l’obstacle 
ne  porte  pas  sur  le  gros  intestin  {Voy.  art.  Intestins,  p.  517).  La  tym¬ 
panite  péritonéale  est  presque  nécessairement  totale,  à  moins  d’adhé¬ 
rences  formant  des  loges  distinctes.  D’ailleurs  le  développement  de 
l’abdomen  est  uniforme  ;  ou  bien  on  observe  des  anses  intestinales  se 
dessinant  sous  la  paroi  du  ventre.  Ce  cas  est  le  plus  ordinaire,  et  indique 
que  l’intestin  est  le  siège  de  la  pneumatose,  à  l’exclusion  de  la  cavité 
péritonéale,  qui  s’annonce  par  un  signe  contraire,  l’uniformité  de  la 
distension. 

Au  palper,  l’abdomen  est  rénitent  et  élastique.  A  la  percussion,  il 
résonne  d’une  façon  caractéristique  (Tijp.i:avov).  Cependant  ce  signe  n’a  pas 
une  valeur  aussi  absolue  qu’on  pourrait  le  croire,  et  en  se  reportant  à 
l’article  Percussion  (p.  564),  voici  ce  qu’on  lit  :  «  Le  tympanisme  abdo- 
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minai  subit  encore  mieux  ces  alternatives  dans  la  profondeur  et  dans  la 
tonalité,  et  ces  changements  rapides  de  timbre,  par  suite  de  la  mobilité 
des  fluides  en  continuelle  circulation  péristaltique  et  antipéristaltique, 
qui  fait  à  tout  moment  varier  la  capacité  des  cavités  résonnantes  et  le 
degré  de  tension  du  contenu.  De  sorte  qu’on  peut,  dans  une  même 
région,  entendre  tous  les  bruits  de  percussion  réunis  :  matité,  sonorité 
simple,  sonorité  caverneuse,  sonorité  tympanique,  avec  les  nuances 
intermédiaires,  et  le  tout  sans  cesse  en  transformation  réciproque.  » 
C’est  dans  ces  conditions  de  bruit  hydro-aérique  de  percussion  que  se 
justifient  les  termes  de  tympanite  ascitique  et  à’hydropneumatose, 
introduits  comme  synonymes  de  celui  qui  nous  occupe  en  ce  moment 
(P.  Frank,  1842).  Il  est  de  fait  qu’en  pratique  il  y  a  des  liquides 
mélangés  aux  gaz,  et  souvent  aussi  des  tumeurs  qui  modifient  les  condi¬ 
tions  du  phénomène  recherché.  Voici  encore,  à  ce  propos,  un  passage 
emprunté  à  l’article  Percussion  :  «  La  réduction  de  capacité  apportée  à 
la  masse  intestinale  du  fait  d’un  épanchement  liquide  considérable  est 
bien  de  nature  à  reproduire  les  conditions  physiques  de  la  caverne  pro¬ 
prement  dite  ;  mais  toute  tumeur  solide  volumineuse  est  bien  capable 
d’en  faire  autant.  Aussi  peut-on  constater  le  bruit  hydro-aérique  au  con¬ 
tact  et  sur  la  limite  de  l’utérus  en  gestation  et  des  diverses  tumeurs  qui 
envahissent  à  tant  de  titres  l’abdomen.  » 

Les  autres  signes  physiques  qui  accompagnent  le  tympanisme  sont 
de  nature  à  écarter  toute  chance  d’ei-reur  en  cas  d’incertitude  ;  tels  sont 
surtout  les  borborygmes  et  le  gargouillement,  qui  nous  'montrent  les 
gaz  en  mouvement  et  se  font  entendre  même  à  distance.  Le  volume  ou 
mieux  la  tonalité  de  ces  bruits  donne  en  quelque  sorte  la  mesure  de  la 
bulle  gazeuse  qui  se  déplace.  En  outre,  si  le  développement  de  l’abdo¬ 
men  est  considérable,  les  organes  situés  à  la  périphérie  sont  comprimés 
ou  refoulés.  Il  en  résulte  des  douleurs  aux  lombes,  dans  les  hypochon- 
dres  et  jusqu’à  l’ombilic.  Mais  c’est  du  côté  de  la  poitrine  que  les  acci¬ 
dents  les  plus  fâcheux  peuvent  être  observés  :  on  signale  le  déplacement 
du  cœur  et  des  troubles  de  la  circulation  ;  le  malade  accuse  une  dyspnée, 
en  rapport  avec  la  diminution  de  la  capacité  thoracique.  Les  choses 
peuvent  aller  jusqu’à  compromettre  l’existence,  par  les  progrès  de  l’as¬ 
phyxie  et  la  congestion  veineuse  de  l’encéphale,  et  jusqu’à  justifier  ainsi 
les  opérations  qu’on  tente  en  pareil  cas. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  les  désordres  de  la  digestion  qu’entraîne  un 
certain  degré  de  tympanite,  puisque  ceux-ci  en  sont  le  plus  souvent  la 
cause  première.  La  constipation  se  montre  surtout  opiniâtre,  car  le  con¬ 
traire  s’opposerait  tout  naturellement  au  mal  qu’il  faut  combattre  :  ainsi 
se  justifie  le  mot  choléra  sec,  qui  s’applique  à  certaines  formes  de  tym¬ 
panite  (P.  Frank,  1842)  dans  lesquelles  à  des  accidents  généraux  graves 
s’ajoute  une  constipation  persistante. 

A  un  degré  moindre,  se  voient  tous  les  inconvénients  attribués  à  tort 
ou  à  raison  aux  maladies  venteuses,  auxquelles  certains  auteurs  qui 
nous  ont  précédé  ont  accordé  une  importance  bien  atténuée  aujourd’hui. 
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Les  ouvrages  de  Combalusier,  de  Fodéré,  de  Baumès,  etc.,  mentionnés 
dans  l’historique  du  tympanisme,  en  font  foi.  Si  les  flatuosités  sont  le 
produit  ou  l’accompagnement  de  la  dyspepsie,  de  l’hystérie,  de  l’hypo- 
chondrie,  etc.,  elles  ajoutent  aussi  leurs  effets  aux  troubles  propres  à  ces 
affections:  tension  des  hypochondres,  coliques  venteuses,  douleurs  erra¬ 
tiques,  essoufflement  au  moindre  effort,  renvois  gazeux,  globe  hystérique, 
vertiges,  céphalalgie,  troubles  cérébraux,  vésanies,  etc.,  tels  sont  les 
principaux  symptômes  mis  sur  le  compte  de  la  flatulence,  que  l’on  con¬ 
naîtra  mieux,  du  reste,  en  se  reportant  à  l’histoire  des  névroses  dont  il 
vient  d’être  question.  Dans  quelques  cas  extrêmes,  on  a  le  tableau  d’un 
pseudo-étranglement  intestinal,  qui  n’a  d’autre  raison  d’être  que  la 
paralysie  de  la  tunique  musculaire  de  l’intestin  (H.  Henrot,  1865).  Enfin, 
chez  quelques  hystériques  on  a  pu  croire  à  une  grossesse  qui  n’existait 
pas  (Priestley,  1858). 

Le  diagnostic  absolu  de  la  tympanite  n’offre  pas  de  difficultés  sérieuses. 
Le  ballonnement  du  ventre,  uni  à  une  résonnance  exagérée  de  l’abdo¬ 
men  à  la  percussion  sur  une  grande  étendue,  ne  laisse  guère  de  place  au 
doute.  Cependant  les  limites  entre  l’état  normal  et  les  conditions 
morbides  ne  sont  pas  toujours  très-accusées;  et  nous  avons  vu  que  le 
son  de  percussion  n’était  pas  forcément  tympanique,  en  raison  de  cer¬ 
taines  circonstances  énumérées  plus  haut  (hydropneumatose,  tympanite 
ascitique) .  C’est  donc  avant  tout  une  question  d’appréciation  pour  un 
cas  donné,  et  la  tympanite  ne  commence  réellement  qu’avec  les  malaises 
qu’elle  peut  occasionner  :  gargouillements,  borborygmes,  coliques  ven¬ 
teuses,  tension  des  hypochondres,  dyspnée,  vertiges,  et  tout  le  cortège 
des  accidents  que  nous  connaissons  déjà. 

La  tympanite,  chez  les  hystériques,  soulève  particulièrement  une  ques¬ 
tion  importante  de  diagnostic.  Nous  avons  vu,  en  effet,  chez  quelques- 
unes,  des  soupçons  de  grossesse,  motivés  par  le  développement  plus  ou 
moins  sonore  de  l’abdomen.  Mais  il  y  a  ici  un  moyen  facile  d’éviter 
l’erreur,  c’est  l’emploi  du  chloroforme,  qui  agit  aussi  efficacement  que 
contre  la  pseudo-coxalgie  du  même  genre,  et  fait  immédiatement  dispa¬ 
raître  le  plus  volumineux  ballonnement  qu’on  puisse  voir.  Nous  avons 
été  témoin,  pour  notre  part,  d’un  pareil  fait;  bien  surpris  de  voir  le 
ventre  s’affaisser  à  l’instant,  sans  émission  d’aucun  gaz,  ni  par  en  bas, 
ni  par  en  haut.  La  difficulté  d’expliquer  ce  phénomène  n’empêche  pas  sa 
réalité.  D’ailleurs,  aussitôt  la  malade  réveillée,  le  météorisme  reparaissait. 

Les  cas  de  pseudo-étranglementtie  sontq)as  sans  offrir  quelque  analogie 
avec  ce  qui  précède,  car  l’élément  nerveux,  quoique  d’ordre  paralytique, 
joue  un  rôle  dominant,  et  les  accidents  disparaissent  trop  facilement 
pour  croire  à  un  réel  étranglement.  Cependant,  dans  certains  cas,  le 
diagnostic  reste  incertain,  ou  ne  s’obtient  que  par  voie  d’exclusion  {Voy. 
art.  Intestins,  t.  XIX,  p.  520). 

Lorsque  la  tympanite  est  symptomatique,  il  faut  reconnaître  la  cause 
qui  la  produit.  Il  est  toujours  assez  facile  de  savoir  si  l’on  est  en  pré¬ 
sence  d’une  indigestion  gastro-intestinale ,  occasionnée  surtout  par 
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l’usage  des  légumes  secs,  ou  des  choux,  par  exemple.  Les  commémo¬ 
ratifs  seront  ici  consultés  avec  avantage  ;  puis  l’odeur  sulfhydrique  des 
gaz  rendus,  et  l’évacuation  par  le  bas,  dans  lesquels  ces  mets  indigestes 
sont  aisément  reconnus,  auront  bientôt  fixé  l’opinion  de  l’observateur. 

Viennent  ensuite  les  faits  à! occlusion  intestinale,  à  quelque  titre  que 
ce  soit  ;  mais,  la  tympanite  n’étant  qu’une  manifestation,  tout  intense 
qu’elle  soit,  de  cette  affection,  c’est  à  son  propos  que  le  diagnostic  peut 
seulement  être  discuté  avec  avantage  {Voy.  art.  Intestins,  t.XIX,  p.  321). 

Il  resterait  à  mentionner  la  tympanite  simulée  par  la  déglutition 
volontaire  de  l’air  atmosphérique.  Ce  cas  se  rapproche  beaucoup  de  la 
tympanite  chez  les  hystériques,  que  leur  perversion  morale  peut  très-bien 
porter  à  cette  fraude  ;  mais  la  plus  simple  attention,  unie  au  bruit  de 
gargouillement  entendu  le  long  de  l’oesophage,  suffit  pour  se  mettre  à 
l’abri  de  l’erreur. 

Le  dernier  point  à  résoudre  consiste  dans  la  distinction  entre  la  tympa  - 
nite  gastro-intestinale  et  la  tympanite  péritonéale.  Gela  est  facile,  si 
l’on  songe  tout  d’abord  à  la  rareté  de  cette  dernière  forme  relativement 
à  l’autre.  Puis,  ne  savons-nous  pas  que,  lorsque  les  gaz  occupent  le  péri¬ 
toine,  la  paroi  abdominale  présente  une  surface  uniformément  arrondie , 
tandis  que,  s’il  s’agit  d’une  pneumatose  intestinale,  on  voit  très-bien  les 
anses  intestinales  se  dessiner  sous  la  peau,  et  se  déplacer  souvent,  en 
même  temps  que  la  sonorité  dont  elles  sont  le  siège  ?  De  même,  il  n’y  a  ni 
borborygmes,  ni  gargouillements,  ni  expulsion  de  gaz,  en  cas  de  tympa¬ 
nite  du  péritoine,  comme  dans  celle  qui  a  pour  siège  les  voies  digestives 
elles-mêmes.  Mais  c’est  trop  insister  sur  une  circonstance  qui  est  au 
moins  exceptionnelle,  avons-nous  dit. 

Le  pronostic  de  la  tympanite  n’est  pas  aussi  indifférent  que  pourrait 
le  faire  croire  le  peu  d’importance  qu’on  accorde  généralement  à  cette 
complication.  Si  les  formes  névrosiques  sont  peu  inquiétantes  par  leur 
nature,  il  n’en  est  pas  de  même  des  formes  symptomatiques.  Dès  lors  tout 
est  surbordonné  à  la  circonstance  qui  donne  naissance  à  la  tympanite. 
Une  exhalation  de  gaz,  dépendant  de  l’accumulation  dans  les  voies  diges¬ 
tives  de  substances  réfractaires  à  la  digestion,  est  relativement  moins 
dangereuse  que  les  cas  suivants.  Mais  une  occlusion  intestinale,  par 
paralysie  directe  ou  réflexe  de  l’intestin,  et  surtout  par  étranglement 
interne  ou  herniaire,  acquiert  tout  de  suite  une  signification  menaçante. 
Sachons  enfin  que  les  progrès  mêmes  du  tympanisme  peuvent  conduire 
jusqu’à  une  asphyxie  mortelle  et  nécessiter  certaines  mesures  extrêmes  dont 
nous  allons  parler.  * 

Le  traitement  de  la  tympanite  est  direct  ou  [indirect.  Dans  ce  der¬ 
nier  cas,  qui  va  nous  occuper  d’abord,  on  s’attaque  à  la  cause  patho¬ 
génique  de  l’affection  ;  en  un  mot,  on  cherche  à  lever  l’obstacle  qui 
s’oppose  à  la  circulation  intestinale.  Les  purgatifs  sont  souvent  employés 
dans  ce  but  ;  ils  remplissent,  du  reste,  la  double  indication  de  détruire 
l’obstruction  et  de  pousser  les  vents  dehors.  Le  moyen  est  efficace  en 
cas  de  constipation  et  d’indigestion  intestinale  ;  mais  il  serait  insuffisant 
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lorsqu’il  s’agit  d’une  occlusion  véritable.  C’est  alors  qu’on  a  recours  aux 
différents  procédés  dont  nous  avonsparlé  à  cette  occasion  {Voy.  Intestin, 
p.  324),  et  qu’il  est  superflu  de  reproduire  ici.  Cependant  on  a  vu  parfois 
s’en  prendre  au  tympanisme  iui-m,ême,  comme  le  principal  obstacle  à 
la  réduction  de  l’étranglement,  et  ponctionner  une  anse  intestinale 
dilatée,  suivant  une  méthode  dont  il  va  être  bientôt  question.  Il  est  donc 
bien  convenu  que  le  traitement  de  la  majeure  partie  des  cas  de  tympanitc 
symptomatique  se  confond  avec  celui  de  l’occlusion  intestinale  à  tous  ses 
degrés  possibles  (Voy.  t.  XIX,  p.  323). 

La  tympanite  plus  ou  moins  essentielle,  et  quelques  cas  de  tympanite 
symptomatique,  comportent  un  traitement  direct.  On  emploie  souvent 
des  absorbants,  tels  que  la  magnésie,  Veau  de  chaux,  V ammoniaque,  la 
soude  caustique,  le  charbon,  la  suie,  le  noir  d’ivoire,  les  glands  tor¬ 
réfiés,  etc.,  et  surtout  des  carminatifs  ou  physagogues,  comme  Vanis 
étoilé,  Vanis  commun,  la  coriandre,  et  en  général  toute  la  série  des 
substances  aromatiques.  On  peut  y  joindre  certains  excitants  de  la  con¬ 
tractilité  musculaire  :  la  belladone,  Vergot  de  seigle,  la  noix  vomi¬ 
que,  la  strychnine,  V acide  carbonique  (en  injections  rectales),  le  froid, 
la  faradisation,  les  fomentations  térébenthinées,  le  marteau  de  Mayor. 
Nous  avons  vu  le  chloroforme  en  inhalations  agir  à  la  fois  comme  moyen 
de  diagnostic  et  de  traitement  dans  la  tympanite  hystérique  (Priestley, 
1858);  de  même,  V opium  et  la  morphine  rendent  de  grands  services 
dans  les  paralysies  réflexes,  avec  météorisme  de  l’intestin  {Voy.  t.  XIX, 
p.  267). 

Il  nous  reste  enfin  à  mentionner  un  mode  de  traitement  qui  mérite  de 
nous  arrêter  un  moment.  Nous  voulons  parler  de  la  ponction  capillaire 
de  l’intestin.  Ce  moyen,  qui  ne  doit  être  mis  en  usage  que  dans  les  cas 
de  tympanite  extrême,  a  été  fort  discuté  et  est  loin  d’être  de  pratique 
courante  de  nos  jours.  Il  est  mentionné  par  A.  Paré,  par  Garangeot,  par 
van  Swieten,  et  par  les  divers  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  tympanite. 
Mais  jusqu’en  1852  il  ne  paraît  pas  avoir  été  sérieusement  étudié.  A 
cette  date  parut  la  thèse  de  Labric,  consacrée  à  la  ponction  de  l’intestin  ; 
et  surtout  en  1871  Fonssagrives  en  fit  l’objet  d’une  importante  communi¬ 
cation  à  l’Académie  de  médecine.  Il  s’ensuivit  une  discussion  à  laquelle 
prirent  part  les  hommes  les  plus  autorisés  de  l’époque,  et  que  nous 
allons  chercher  à  résumer. 

Fonssagrives  commence  par  rapporter  qu’en  Bolivie  la  ponction  capil¬ 
laire  de  l’intestin  est  fort  usitée  et  réussit  très-bien.  Il  était  avéré,  du 
reste,  que  les  vétérinaires  et  l?s  bergers  eux-mêmes  pratiquent  cou¬ 
ramment  cette  opération  sur  les  ruminants  météorisés,  et  jusque  sur  le 
cheval  qui  la  supporte  moins  bien.  Fonssagrives  la  mit  en  usage,  à  partir 
de  l’année  1866,  et  il  recueillit  les  faits  de  ce  genre  qu’il  put  rencontrer 
dans  les  publications  contemporaines.  Il  constata  que  la  ponction  fut 
pratiquée  90  lois  sur  16  sujets  ;  l’un  d’eux  la  subit  50  fois  à  lui  seul.  En 
somme,  il  conclut  en  faveur  de  l’opération. 

Lors  de  la  discussion  qui  s’éleva  à  ce  propos  (18  juillet  1871),  Bouley 
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revendiqua  pour  la  médecine  vétérinaire  la  prioi'ité  de  la  méthode,  et  il 
montra  que  sur  les  animaux  la  ponction  peut  être  facilement  pratiquée 
sur  le  cæcum  et  par  la  voie  rectale,  sans  léser  le  péritoine. 

Ensuite  Depaul  rappela  que  c’est  Nélaton  qui  fit  l’un  des  premiers 
cette  opération  sur  l’homme,  à  la  demande  de  Récamier,  puis  qu’ Al¬ 
phonse  Guérin  la  pratiqua,  pour  sa  part,  trois  fois  avec  succès  chez  une 
jeune  femme  ;  et  encore  que  Dolbeau  ponctionna  l’intestin  dans  un  cas 
de  hernie  étranglée,  pour  en  faire  sortir  les  gaz  et  faciliter  la  réduction. 
Du  reste,  ajouta-t-il,  les  occasions  sont  fréquentes  où  la  ponction  est  indi¬ 
quée  :  notamment  dans  la  grossesse,  après  l’accouchement  ;  et  il  men¬ 
tionne  le  fait  d’une  jeune  femme,  nouvellement  accouchée  et  atteinte 
de  péritonite,  chez  laquelle  il  fit  deux  ponctions  avec  succès  pour  com¬ 
battre  un  météorisme  menaçant. 

Piorry  veut  qu’on  n’applique  ce  moyen  que  dans  les  cas  extrêmes,  lors¬ 
qu’il  y  a  commencement  d’asphyxie.  Le  lieu  d’élection  est  pour  lui  le 
niveau  du  cæcum,  où  il  n’y  a  pas  à  traverser  le  péritoine.  D’ailleurs 
l’indication  d’opérer  est  rendue  facile  par  la  distension  même  de 
l’intestin. 

Pour  Barth,  latympanite  reconnaît  des  causes  diverses.  C’est,  du  reste, 
un  symptôme  sans  gravité.  Il  y  a  lieu  de  faire  plusieurs  piqûres,  en  rai¬ 
son  de  l’isolement  des  anses  intestinales  météorisées.  C’est,  dit- il,  une 
opération  qui  n’offre  aucun  danger,  et  il  l’a  conseillée  plusieurs  fois. 

Huguier  reconnaît  l’utilité  de  la  ponction  dans  la  hernie  étranglée, 
dans  l’étranglement  interne,  pour  donner  issue  aux  gaz  qui  distendent 
l’intestin.  Il  emploie  à  cet  effet  une  aiguille  porte-canule  qui  écarte  les 
fibres  de  l’intestin  sans  les  diviser  et  empêche  l’épanchement  ultérieur. 

Verneuil  fait  ses  réserves,  à  cause  de  l’isolement  des  anses  intesti¬ 
nales  ;  l’opération  ne  réussit  qu’incomplétement  dans  la  majorité  des 
cas. 

Blot  a  pratiqué  la  ponction  intestinale  après  une  opération  césarienne, 
la  pneumatose  ayant  rompu  les  sutures. 

Giraldès,  qui  a  fait  souvent  cette  opération,  n’a  jamais  eu  d’accidents 
consécutifs. 

Guénaud  de  Mussy  a  publié  dans  la  Gazette  hebdomadaire  des  recher¬ 
ches  sur  les  causes  de  la  rétention  des  gaz  dans  l’intestin,  et  il  voit  dans  le 
genouillement  de  ce  conduit  le  motif  de  l’isolement  des  anses  météorisées. 
Cela  est  propre  à  l’intestin  grêle  ;  quant  au  gros  intestin,  la  ponction 
en  amène  plus  complètement  le  dégonflement,  et  il  doit  être  le  lieu 
d’élection  pour  l’opération. 

Mialhe,  ayant  analysé  les  gaz  provenant  d’un  cas  de  ponction  de  l’in¬ 
testin  pratiquée  par  Velpeau,  lui  trouva  presque  la  composition  de  l’air 
atmosphérique. 

Dans  un  fait  observé  par  Richet,  il  s’agit  d’une  femme  de  60  ans  qui 
éprouvait  après  les  repas  un  gonflement  énorme  de  l’abdomen,  et  était 
menacée  d’asphyxie.  Il  n’y  avait  pas  d’anses  intestinales  appréciables; 
néanmoins  il  pratiqua  la  ponction  avec  un  trocart  explorateur.  Il  donna 
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issue  à  un  gaz  inodore,  incombustible,  presque  semblable  à  l’air  atmo¬ 
sphérique.  La  malade  mourut,  et  l’on  crut  pouvoir  admettre  à  l’autopsie 
l’existence  d’une  pneumatose  péritonéale  essentielle. 

Pour  compléter  cette  revue  des  opinions  qui  ont  cours  sur  la  pratique 
dont  il  s’agit,  rappelons  quelques  observations  relatives  au  même  sujet. 

Nous  voyons,  d’abord,  le  cas  de  Richard  et  Duhordel  (1848),  dont  il  a 
été  déjà  question  plus  haut,  et  dans  lequel  un  jeune  homme,  de  bonne 
constitution,  fut  atteint  d’une  tympanite  péritonéale,  à  la  suite  d’un 
abcès  du  poumon  et  d’une  perforation  du  diaphragme.  La  ponction  de 
l’abdomen  fit  sortir  un  gaz  inodore,  non  inflammable,  formé  sans 
doute  d’air  atmosphérique.  Mais,  en  dépit  de  trois  ponctions,  le  malade 
mourut. 

Trincot  (1858)  parle  d’un  individu  qui,  à  la  suite  d’une  constipation 
opiniâtre,  présenta  un  tympanisme  considérable.  La  mort  était  imminente. 
Une  ponction,  avec  un  trocart  fin,  faite  entre  l’ombilic  et  la  hanche  à 
gauche,  donna  issue  à  cinq  à  six  litres  de  gaz.  Il  s’ensuivit  une  guérison 
rapide,  sans  accidents. 

Le  cas  d’Isnard  (1872)  offre  cette  intérêt  qu’à  la  suite  d’une  ponction 
de  ce  genre  il  se  forma  une  fistule  persistante. 

Enfin,  nous  mentionnerons  la  thèse  de  Hamon  (1870),  sur  la  pneu¬ 
matose  gastro-intestinale  et  son  traitement  par  la  ponction  capillaire. 

Ce  traitement  remplit  deux  indications  :  il  est  palliatif  ou  radical. 
L’auteur  signale  entre  autres  un  cas  d’ovariotomie  à  la  suite  de  laquelle 
une  tympanite  considérable  se  produisit.  Le  premier  jour,  on  fit  quatre 
ponctions,  et  deux,  le  second  jour.  La  guérison  s’ensuivit.  Il  signale 
également  un  fait  de  ponction  capillaire  de  l’intestin  terminée  par  une 
fistule  stercorale. 

Les  conclusions  sont  celles-ci  :  l’opération  est  inoffensive  ;  elle  est  in¬ 
diquée,  lorsqu’une  dyspnée  extrême  compromet  la  vie,  ou  lorsque  la  dou¬ 
leur  est  intolérable.  11  suffit  pour  la  pratiquer  du  trocart  explorateur  des 
trousses  ;  mais  l’aiguille  des  appareils  aspirateurs  est  préférable.  Enfin  il 
faut  agir  de  bonne  heure. 

Beaucoup  d’autres  faits,  relatifs  au  sujet  actuel,  sont  rapportés  dans 
les  recueils  d’observations,  et  notamment  dans  le  Bulletin  de  théra¬ 
peutique,  mais  celles  qui  viennent  d’être  brièvement  mentionnées  suffisent 
pour  montrer  les  indications  de  ce  genre  de  traitement,  ses  avantages 
et  ses  inconvénients.  Il  nous  paraît  superflu  d’insister  sur  les  détails  de 
l’opération,  tant  cela  est  clair  et  facile.  Cependant,  nous  avons  à  dire 
que,  pour  notre  part,  nous  n’hésiterions  pas  à  la  pratiquer,  le  cas  échéant, 
depuis  que  nous  avons  vu  succomber  une  jeune  fille,  atteinte  de  fièvre 
typhoïde,  aux  progrès  mêmes  d’une  tympanite  excessive,  faute  d’avoir 
été  appelé  à  temps  pour  la  secourir.  Pour  le  complément  de  cette  étude,  on 
devra  se  reporter  à  l’article  Intestins  (t.  XIX,  p.  326),  où  cette  question 
a  déjà  été  traitée,  à  propos  de  V occlusion  intestinale.  Est-il  nécessaire, 
en  terminant,  de  recommander  les  précautions  les  plus  élémentaires  de 
la  méthode  antiseptique,  comme,  par  exemple,  dégraisser  le  trotpart  avec 
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de  l’huile  phéniquée,  et  d’oblitérer  immédiatement  la  piqûre  à  l’aide 
d’une  goutte  de  collodion  ou  d’une  mouche  de  taffetas  gommé  ? 

Hippocrate,  Aphorismes,  sect.  iv;  aph.  11,  Ed.  Littré,  Paris,  J.-B.  Baillière.  —  Galiex, 
Comment,  de  Victu  inacntis,  Œuvres.  —  Stahl.  Diss.de  Flatuientiâ,  Halle,  1708.  — Comba- 
LFSiER  (Fr.de  P.), Pneumatopathologia  seu  tractatusde  Flatuientiâ humani  corporis  affectibus. 
Paris,  1727,  trad.  franç.  de  Jault,  Paris,  1754,  in-12,  2  vol.  —  Sacvases,  Nosologia  metho- 
dica,  Amstelodami,  1768.  —  Gieardin,  Sur  les  gaz  inlestinaux,  thèse  de  Paris,  1814.  — 
Fodéré  (F.E.),  Essai  théor.  et  prat.  de  pneumatologie  humaine,  ou  rech.  sur  la  nat.,  les 
causes  et  le  trait,  des  flatuosités  et  de  div.  vésanies,  Strasbourg,  1829.  —  Baumès,  Traité  des 
mal.  venteuses,  ou  lettres  sur  les  effets  de  la  présence  de  gaz  dans  les  voies  gastro-intest., 
et  sur  les  moyens  de  guérir  et  de  soulager  un  malade,  Paris,  1832-1833.  Ibid.,  1837. — 
Graves  (R.  J.),  De  la  tymp.  dans  les  lièvres  graves  et  des  différentes  manières  de  la  traiter 
■  (Dublin  med.  Journ.,  n°  24,  1831).  —  Chomel,  Art.  Pneuuatose  (Dict.  de  méd.  en  30  vol., 
2'éd.,  t.  XXV.  Paris,  1842,  p.  127).  —  Feaxk  (J.-P.),  Traité  de  méd.  prat.,  trad.  Goudareau, 
t.  II,  Paris,  1842.  —  Bichaed  et  Ddhordel,  Abcès  du  poumon  ayant  déterminé  une  perfora¬ 
tion  du  diaphragme  et  par  suite  une  tymp.  (Journ.  des  conn.  méd.-chir.,  nov.  1842  (Arch. 
de  méd.,  4*  série,  t.  I,  Paris,  1843,  p.  471).  —  Moxneret  et  Fledrt,  Comp.  de  méd.  prat., 
t.  VII,  p.  1846,  p.  29  :  Pneumatoses  en  général,  p.  34;  Pneumatoses  en  'particulier.  — 
Mahlot,  Tymp.  abd.  dans  un  cas  de  mal.  de  l’estomac,  présenté  par  H.  Caudmont  {Bull,  de 
la  Soc.  anat.,  23=  année;  1848,  p.  274).  —  Bérard  (Th.),  Utilité  et  usage  du  gaz  intest. 
Cours  de  physiologie,  etc.,  t.  II,  Paris,  1849,  p.  494).  Citations  de  Maissiat.  —  LÉvr  (Michel), 
Tymp.  périt.  (Gaz.  méd.  de  Paris,  octobre  1848).  —  Valleiz,  Guide  du  méd.  praticien.  — 
Chasipouillos,  Tymp.  périt,  sans  perforation  intest,  et  sans  péritonite  (Gaz.  des  hôp.,  1857, 
p.  1858).  —  Frase  (J.),  Traité  de  path.  int.,  trad.  de  Bayle,  t.  VI,  Paris,  1857,  p.  138). 
—  Triscot,  Ponction  de  Tabdomen  dans  la  tymp.  (Mon.  des  hôp.,  p.  766,  1858).  — 
Peiesti.ev,  Observ.  de  tymp.  hystérique  (Med.  Times  and  Gazelle,  14  mars  1858).  —  Hex- 
Ror  (H.),  Du  pseudo-étranglement  que  l’on  peut  rapporter  à  la  parai,  de  Tint.,  thèse  de  Paris, 
1865.  —  Fosssagrives,  De  la  ponction  dans  la  pneumat.  en  gén.  et  dans  la  pneumat.  gastro¬ 
intest.  en  part.  (Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  11  juillet  1871).  —  Isnaed  (C.),  Fistule  stercorale 
■  après  une  ponction  nécessitée  par  une  pneumat.  intest.  (Marseïlleméd.,\'ÿl%].  —  Casieeos  (H.), 
On  colo-puncture  (tire  Glasgow  med.  Journ.,  may  1873).  —  Hamok,  De  la  pneumat.  gastro¬ 
intest.  et  de  son  trait,  par  la  ponction  capill.,  thèse  de  Paris,  1878,  n”  426). 

Consultez,  en  outre,  le  Bull.  gén.  de  thérap.,  t.  XLIV,  LU,  LXXV,  LXXVIII,  LXXIV, 
LXXXI,  LXXXV,  etc. 

Alfred  Ldton. 

TYPHIilTE.  PÉRITYPHLITE.  —  La  typhlüe  est  l’inflamma¬ 
tion  du  cæcum  (tui^Xoç),  et  la  pérityphlite  est  l’inflammation  développée 
autour  (rapt)  du  cæcum.  Ces  deux  affections  sont  dans  un  tel  rapport, 
l’une  à  l’égard  de  l’autre,  que  leur  conception  est  simultanément  éveillée , 
lorsque  l’une  des  deux  vient  à  se  manifester.  Le  plus  souvent,  c’est  la 
typhlite  qui  amène  la  pérityphlite,  mais  on  voit  aussi  les  phlegmons  de 
la  fosse  iliaque  droite  s’ouvrir  quelquefois  dans  le  cæcum,  après  l’avoir 
préalablement  enflammé,  ulcéré,  gangréné.  Il  ne  faut  pas  oublier  non 
plus,  dans  ce  complexus  pathologique,  l’appendice  iléo-cæcal,  qui  ap¬ 
porte  son  large  contingent  aux  désordres  morbides  de  la  région. 

Historique.  —  La  présente  question  ne  comporte  pas  un  historique 
bien  long,  car  ce  n’est  guère  que  de  nos  jours  qu’elle  s’est  nettement 
définie.  L’attention  s’est  d’abord  portée  plus  particulièrement  sur  les 
abcès  de  la  fosse  iliaque  droite,  au  sujet  desquels  de  nombreux  travaux 
ont  été  publiés.  Citons  par  ordre  de  date  :  les  noms  de  Dance  et  Hus- 
son  (1827),  qui  invoquent  à  leur  tour  l’enseignement  de  Dupuy- 
tren;  de  P.  Ménière  (1828);  de  J,  Buime  (1838);  d’Àlbers,  de  Bonn 
(1838);  de  Grisolle  (1839);  de  Blatin '(1868),  et  de  tant  d’autres  que 
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nous  mentionnerons  au  cours  de  cet  article,  sans  compter  les  observa¬ 
tions  particulières  qui  sont  rapportées  dans  les  recueils  périodiques,  ni 
les  descriptions  classiques  des  Dictionnaires  de  médecine  et  des  Traités 
de  pathologie  contemporains.  Mais  on  peut  dire  que  le  sujet  n’a  acquis 
sa  véritable  signification  que  du  jour  où  la  pathogénie  des  affections  de 
la  fosse  iliaque  droite  a  été  bien  établie,  c’est-à-dire  vers  l’année  1858, 
sous  l’influence  des  mémoires  de  Burne  et  d’Albers,  de  Bonn,  qui  ont 
vulgarisé  parmi  nous  les  expressions  de  typhlite  et  de  pêrityphlite,  ainsi 
que  les  notions  relatives  au  rôle  des  corps  étrangers,  de  l’ulcération  et  de 
la  gangrène,  dans  une  région  du  corps  déjà  assez  spéciale  au  point  de  vue 
des  conditions  anatomiques  qu’elle  comporte. 

Nous  croyons  faire  mieux  encore,  en  embrassant  dans  une  seule  et 
même  description  deux  affections  dont  les  relations  réciproques  sont  si 
intimes,  et  en  les  désignant  pour  cela  par  le  terme  collectif  de  typhlo- 
pérityphl'ite  (Meding,  1842). 

I.  Pathogénie.  —  Les  circonstances  qui  président  au  développement 
de  la  maladie  complexe  dont  il  s’agit  sont  relatives  ;  1°  aux  dispositions 
anatomiques  de  la  région;  2“  aux  affections  propres  du  cæcum  et  de  son 
appendice,  comprenant  les  corps  étrangers,  l’inflammation,  l’ulcération, 
la  gangrène,  la  perforation,  etc. ,  et  5°  à  quelques  influences  accessoires 
résultant  de  l’âge,  du  sexe,  du  régime,  des  habitudes,  de  la  profes¬ 
sion,  etc.  Il  n’y  aurait  pas  lieu,  d’après  cela,  de  créer  autant  d’espèces 
de  typhlite  et  de  pêrityphlite  qu’il  y  a  de  causes  définies  intervenant 
pour  les  produire.  Les  distinctions  que  nous  aurons  à  admettre  par  la 
.suite  seront  plutôt  basées  sur  les  manifestations  cliniques  de  la  maladie, 
c’est-à-dire  sur  les  formes  qu’elle  peut  revêtir.  Reprenons  chacune  des 
catégories  de  causes  que  nous  avons  indiquées. 

1“  Conditions  anatomiques  de  la  région.  — Le  cæcum  et  son  appendice 
constituent  un  cas  très-particulier,  par  rapport  au  reste  de  l’intestin. 
D’une  part,  les  matières  intestinales  y  sont  en  dehors  du  courant  qui  se 
porte  de  la  bouche  à  l’anus,  et  tendent  à  y  séjourner  :  première  condi¬ 
tion  des  altérations  qui  se  rencontrent  en  ce  point.  De  l’autre,  ces  organes 
sont  pour  une  partie  non  revêtus  par  le  péritoine,  et  par  conséquent  plus 
intimement  fixés  dans  la  fosse  iliaque  droite  que  s’ils  étaient  pourvus 
d’un  mésentère.  C’est  à  cette  circonstance  aussi  que  se  rattache  la  possi¬ 
bilité  de  voir  apparaître  des  phlegmons  proprement  dits  à  leur  niveau, 
bien  que,  comme  pour  les  inflammations  périutérines,  ce  soient  plutôt 
des  péritonites  circonscrites  et  enkystées  qui  se  produisent  alors. 

Les  rapports  de  voisinage  amènent  également  dans  cette  région  des 
phlegmasies  et  des  abcès  formés  non  loin  de  là.  C’est  ainsi  que  les  phleg¬ 
mons  du  ligament  large  droit  peuvent  remonter  jusque  dans  la  fosse 
iliaque  correspondante,  et  y  transmettre  l’inflammation  puerpérale  si 
facilement  suppurative.  De  même  les  abcès  périnéphrétiques,  et,  en  géné¬ 
ral,  les  abcès  par  congestion,  nés  sur  le  côté  droit  des  vertèbres  dorsales 
ou  lombaires,  s’y  donnent  pour  ainsi  dire  rendez-vous. 

Il  arrive  alors  qu’à  ce  contact  le  cæcum  s’enflamme,  se  perfore  de 
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dehors  en  dedans,  pour  livrer  passage  au  pus.  Dans  ce  cas,  la  périty- 
phlite  peut  être  considérée  comme  primitive,  et  la  typhlite  lui  succède . 

En  vertu  des  mêmes  conditions  anatomiques,  les  abcès  pérityphliques 
peuvent  être  ouverts,  sans  avoir  à  traverser  le  péritoine.  Nous  retrouve¬ 
rons  cette  donnée  à  l’occasion  du  traitement. 

2°  Affections  propres  du  cæcum  et  de  son  appendice.  —  Mais  le  plus 
souvent  le  mal  a  son  origine  dans  le  cæcum  ou  dans  son  appendice, 
puisque  les  lésions  de  ces  organes  sont  partie  intégrante  de  la  typhlo- 
pérityphlite. 

Le  cas  le  plus  ordinaire,  c’est  la  stagnation  des  matières  qui  parcou¬ 
rent  l’intestin,  favorisée  et  entretenue  par  la  constipation.  Les  matières 
stercorales  fragmentées  et  durcies  forment  de  véritables  corps  étrangers, 
qui  viennent  grossir  la  liste  de  ceux  que  nous  aurons  à  mentionner.  Cela 
constitue  la  typhlite  stercorale  des  Allemands  (Albers,  1859).  Les  tu¬ 
meurs  stercorales  sont  plus  rares  que  les  calculs  stercoraux,  qui  sont 
particuliers  au  cæcum,  tandis  que  les  premières  se  rencontrent  plutôt 
dans  rS  iliaque,  c’est-à-dire  dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Aux  calculs 
stercoraux  il  faut  joindre  les  calculs  biliaires,  à  base  de  cholestérine. 
Quelquefois  le  calcul  prend  nne  apparence  exceptionnelle,  comme  celle 
d’un  haricot,  avec  l’aspect  du  cuir  à  la  déchirure  (Marmy,  1848),  ou 
d’une  graine  de  croton-tiglium,  mais  constituée  par  un  feutrage  de  poils 
agglomérés  (Cauchois,  1875). 

Cependant  de  véritables  corps  étrangers,  surtout  des  pépins  et  des 
noyaux  de  fruits,  ne  sont  pas  rares;  ils  sont  mentionnés  dans  maintes 
observations,  comme  ayant  été  le  point  de  départ  de  la  typhlite,  puis  de 
la  pérityphlite.  On  les  trouve  le  plus  ordinairement  au  centre  d’un  foyer 
purulent,  produit  par  la  perforation  du  cæcum  ou  de  son  appendice. 
Ces  faits  seront  indiqués  dans  la  partie  bibliographique  de  cet  article. 
Dans  certains  cas,  comme  celui  que  nous  avons  observé,  il  se  forme  dans 
le  cæcum  de  tels  amas  de  ces  corps,  noyaux  de  différents  fruits,  pépins 
de  melon,  de  poire,  de  raisin,  qu’il  en  résulte  une  véritable  obstruction 
pouvant  devenir  mortelle. 

D’autres  corps  avalés  par  mégarde,  et  plus  ou  moins  réfractaires  à  là 
digestion,  se  rencontrent  aussi  dans  les  mêmes  conditions.  Nous  avons 
vu  autrefois  une  pérityphlite  suppurée,  et  ouverte  spontanément  à  l’exté¬ 
rieur,  qui  avait  eu  pourpoint  de  départ  un  petit  os  long  et  arqué,  ressem¬ 
blant  à  une  côte  d’oiseau. 

Souvent  aussi  on  trouve  des  objets  qui  n’étaient  pas  destinés  à  l’ali¬ 
mentation,  tels  que  des  épingles  surtout  :  Broca  (1849),  Parrot  (1855), 
Letulle  (1879),  ont  respectivement  rapporté  des  faits  de  cette  nature.  On 
cite  encore  les  grains  de  plomb  comme  assez  fréquents. 

11  faut  joindre  à  cette  liste  les  vers  intestinaux,  qui  agissent  quelque¬ 
fois  comme  corps  étrangers,  et  apparaissent  au  travers  des  perforations 
du  cæcum  dans  les  phlegmons  pérityphliques.  Ce  sont  les  ascarides  lom- 
bricoides  qui  se  montrent  principalement  dans  ces  cas  :  Becquerel 
(1841  )  et  Bailly  (1854)  en  ont  chacun  mentionné  un  exemple.  Quant  aux 
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tricocéphales,  si  communs  dans  le  cæcum,  ils  paraissent  n’avoir  aucun 
inconvénient.  De  toute  façon,  il  est  difficile  d’admettre  que  les  vers  aient 
une  influence  bien  directe  sur  la  perforation  de  l’intestin,  suivant  la  doc¬ 
trine  que  nous  avons  soutenue  d’autre  part  (art. ENTozoAffiEs,t.  XIII, p.  386). 

Enfin  le  cæcum  et  son  appendice  peuvent,  comme  le  reste  de  l’intestin, 
être  atteints  d’affections  diverses  qui  prennent  secondairement  une  grande 
part  à  la  production  de  la  pérityphlite.  L’inflammation  intervient  ici  en 
première  ligne,  avec  ses  formes  diverses.  C’est  ainsi  que  Meding,  de 
Meissen  (1842),  admet  cinq  formes  de  péritypblites,  dérivant  de  typhlites 
de  même  nature  :  1°  la  rhumatismale;  2“  V  exsudative  ;  3°  la  scrofu¬ 
leuse;  4°  la  typhlo-pérityphlite ,  et  5°  Is  puerpérale.  Il  faudrait  y  joindre 
les  typhlites  catarrhale,  typhoïde,  et  tuberculeuse  de  Volz,  de  Carlsruhe 
(1843).  Enfin,  suivant  Talamon  (1882),  il  existerait  une  typhlite  aiguë 
perforante,  qu’il  compare  dans  son  évolution  à  l’ulcère  perforant  de 
l’estomac  :  ce  serait  une  analogie  de  plus  entre  le  cæcum  et  l’estomac, 
qu’on  s’est  complu  à  assimiler  sous  plus  d’un  rapport. 

De  toutes  ces  formes,  nous  ne  retiendrons,  comme  étant  assez  spé¬ 
ciale,  que  la  typhlite  typhoïde.  On  sait,  en  effet,  que  les  ulcères  de 
l’intestin  grêle,  propres  à  la  fièvre  dothiénentérique,  débordent  souvent 
dans  le  gros  intestin,  prenant  pour  point  de  départ  les  follicules  clos 
communs  aux  deux  intestins.  L’appendice  vermiculaire  participe  égale¬ 
ment  à  ce  genre  de  lésion,  et,  étant  donné  la  disposition  gangréneuse  des 
typhiques,  on  voit  combien  il  y  a  de  chances  de  perforation  dans  le  cas 
actuel. 

La  gangrène  elle-même  peut  être  ici  primitive,  mais  elle  affecte  surtout 
l’appendice  vermiculaire,  qui  offre  sous  ce  rapport  une  singulière  apti¬ 
tude.  Il  n’est  pas  rare,  en  effet,  de  trouver  au  milieu  d’un  foyer  péri- 
typblitique,  en  pleine  suppuration,  l’appendice  détaché  en  totalité  ou  en 
partie,  avec  toutes  les  apparences  de  la  gangrène.  D’autres  fois,  lorsqu’il 
y  a  tendance  à  la  guérison,  cet  organe  est  rejeté  plus  ou  moins  altéré 
dans  une  évacuation  naturelle. 

Dans  certains  cas,  le  mal  est  plus  localisé  et  consiste  simplement  dans 
une  ulcération  pultacée  et  perforante  (Ëoxmét,  1844).  On  sait  que  c’est 
à  une  affection  de  cette  nature  qu’a  succombé  récemment  un  célèbre 
homme  d’Etat,  dont  la  mort  a  ému  le  pays  tout  entier.  Il  existait,  en 
effet,  comme  point  de  départ  d’une  pérityphlite  diffuse,  deux  perforations 
très-limitées  de  l’appendice  vermiculaire,  siégeant  tout  près  de  son 
sommet.  La  nature  de  ces  perforations  était  celle  d’un  ulcère  gangréneux 
perforant,  dont  l’origine  est  restée  inconnue. 

L’ulcère  ])eut  encore  être  tuberculeux.  Non-seulement  on  en  a  con¬ 
staté  l’existence  chez  des  tuberculeux  (Bodart,  1844),  mais  encore  le 
caractère  tuberculeux  de  Tulcère  a  pu  être  directement  vérifié.  Quelque¬ 
fois  la  dégénérescence  s’étend  en  couche  à  la  surface  de  l’appendice, 
comme  dans  les  uretères  et  le  bassinet  (Broca,  1852). 

Le  cancer  lui-même  peut  devenir  l’occasion  d’un  abcès  de  la  fosse 
iliaque  droite.  Dans  un  fliit,  présenté  par  Macquet  (1846)  à  la  Société 
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anatomique,  et  qui  a  été  l’objet  d’un  rapport  de  Pigné,  il  est  dit  qu’un 
cancer  du  cæcum  avait  amené  un  abcès  de  la  fosse  iliaque  correspon¬ 
dante,  qui  s’était  ouvert  dans  la  région  fessière.  ün  autre  cas,  observé 
par  Lemaître  (1850),  nous  montre  une  perforation  cancéreuse  du  cæcum, 
suivie  d’une  péritonite  mortelle. 

.  On  voit  enfin  la  typhlite  se  produire  dans  certaines  circonstances  assez 
spéciales,  qui  ont  toutes  pour  effet  de  gêner  le  cours  des  matières  intes¬ 
tinales.  C’est^ainsi  que  Baron  (1836)  a  mentionné  une  perforation  du 
cæcum  par  suite  de  rétrécissement  du  rectum.  Lancereaux  (1874)  parle 
également  d’une  perforation!  de  l’appendice  vermiculaire,  à  la  suite  de 
symptômes  à’ occlusion  intestinale  ;  H.  Legendre  (1871)  d’une  typhlite 
consécutive  à  une  hernie  ombilicale,  ayant  simulé  un  étranglement  her¬ 
niaire-,  Evans  (1878)  d’une  typhlite,  puis  d’une  pérityphlite  suppurée, 
avec  des  symptômes  à'obslruction  intestinale  pendant  sept  jours.  Ces 
faits  se  rapprochent,  il  est  vrai,  de  ceux  qu’on  attribue  à  la  présence 
des  matières  fécales  durcies,  et  qui  constituent  la  typhlite  stercorale 
d’Albers;  mais  ils  se  produisent  plus  rapidement,  et  avec  un  cortège 
d’accidents  pouvant  donner  le  change  sur  la  vraie  nature  du  mal  et  faire 
croire  à  quelque,  forme  d’occlusion  intestinale. 

Il  nous  reste  à  mentionner  un  dernier  cas,  qui  se  rapporte  plus  parti¬ 
culièrement  à  l’appendice  iléo-cæcal  :  c’est  l’accumulation  du  produit  de 
sécrétion  propre  à  cet  organe^  résultant  de  l’oblitération  de  son  orifice 
de  déversement  dans  le  cæcum.  Féré  (1876)  cite,  sous  le  nom  de 
mucocèle,  un  fait  de  cette  nature,  et,  bien  que  la  lésion  ait  été  seulement 
constatée  sur  le  cadavre,  on  comprend  tous  les  accidents  possibles  aux¬ 
quels  elle  expose,  comme  la  rupture  de  l’appendice  et  l’épanchement  de 
son  contenu  dans  la  cavité  péritonéale. 

3°  Causes  générales.  —  Il  faut  encore  tenir  compte  des  causes  géné¬ 
rales  qui  prédisposent  à  l’affection  dont  il  s’agit,  telles  que  l’âge,  le  sexe, 
la  constitution  et  le  tempérament,  le  régime,  la  profession,  les  habitudes 
sociales,  etc.  Parcourons  rapidement  ces  différents  cas. 

L’âge  ne  semblerait  pas  devoir  exercer  une  influence  bien  grande  sur 
la  production  de  la  typhlo-pérityphlite  ;  cependant  voici  ce  que  dit  une 
statistique  empruntée  à  Bamberger  {Virchow’ s  Handbuch  der  speciellen 
Pathologie,  Band  YI)  :  sur  73  cas. 

Au-dessous  de  10  ans 
de  15  à  20.  . 
de  20  à  30.  . 
de  30  à  40.  . 
de  40  à  50.  . 
au  delà  de  50.  . 

C’est  donc  de  15  à  30  ans  que  cette  maladie  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente,  puisque  cette  période  comprend  72  pour  100  des  cas.  Il  sei’ait 
difficile  de  trouver  la  raison  d’un  pareil  fait.  Yoici,  pour  notre  part, 
l’énumération  des  âges  que  nous  avons  pu  recueillir  :  8  ans,  11  ans, 
12  ans,  15  ans,  16  ans,  19  ans,  21  ans,  23  ans,  26  ans,  27  ans,  32  ans. 
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35  ans,  34  ans,  44  ans,  45  ans  (Gambetta),  46  ans,  80  ans,  etc.  Ces 
chiffres,  ne  figurant  chacun  tout  au  plus  que  pour  une  unité,  sont  très- 
variés  et  n’obéissent  évidemment  à  aucune  loi. 

Pour  le  sexe,  Blatin  a  réuni  les  trois  statistiques  suivantes  :  dans  la 
première,  sur  73  cas,  il  y  avait  54  hommes  et  19  femmes  (Bamberger). 
Dans  la  seconde,  sur  36  cas,  32  hommes  et  4  femmes  (Marchai  de  Galvi, 
Annales  de  la  chirurgie  franc.  1844).  Dans  la  troisième,  sur  46  cas, 
37  hommes  et  9  femmes  (Yolz).  En  additionnant  tous  ces  chiffres,  on 
trouve  80  pour  100  pour  les  hommes  et  20  pour  ÎOO  pour  les  femmes. 
Le  rôle  du  sexe  est  donc  très-appréciable,  bien  que  les  conditions  puer¬ 
pérales  exposent  les  femmes  aux  phlegmons  iliaques. 

Il  est  difficile  de  faire  ici  la  part  de  la  constitution  et  du  tempérament. 
Ces  données  se  confondent  évidemment  avec  le  régime,  les  habitudes 
sociales,  la  profession  même.  En  un  mot,  on  peut  dire  que  le  fait  de 
bien  manger,  uni  à  des  habitudes  sédentaires,  favorise  la  constipation  et 
la  stagnation  des  matières  intestinales,  surtout  là  où  elles  se  trouvent 
pour  ainsi  dire  en  dehors  du  grand  courant  qui  se  fait  de  la  bouche  à 
l’anus.  Ajoutons  à  cela  la  tendance  à  obésité,  qui  amène  la  surcharge 
graisseuse  de  l’intestin,  et  diminue  encore  l’aptitude  à  se  mouvoir,  sans 
compter  la  direction  particulière  qu’une  pareille  circonstance  imprime 
au  processus  morbide,  ainsi  que  nous  le  veri'ons  par  la  suite. 

Mais,  en  somme,  tant  de  causes  accidentelles  interviennent  ici,  et  no¬ 
tamment  les  corps  étrangers  venus  du  dehors,  tant  d’affections  diverses 
peuvent  frapper  l’intestin,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  plus  haut,  qu’il  est 
impossible  de  poser  des  règles  à  une  étiologie  aussi  éventuelle.  Chaque 
cas  particulier  porte  avec  lui  son  enseignement,  mais  en  même  temps 
interdit  toute  généralisation,  et  condamne  à  l’avance  les  statistiques  les 
mieux  faites. 

II.  Manifestations  cliniques.  —  Nous  supposerons  d’abord,  pour  la 
facilité  de  notre  exposition,  le  cas  le  plus  simple  et  le  plus  ordinaire.  A 
savoir  ;  comme  point  de  départ,  une  typhlite  plus  ou  moins  aiguë,  suivie 
d’une  pérityphlite  '  par  perforation,  avec  ses  conséquences  possibles. 
Après  cela,  nous  discuterons  le  cas  de  la  pérityphlite  primitive,  qui  nous 
montre  comme  la  réciproque  du  cas  précédent,  et  qui  en  est  de  toute  fa¬ 
çon  le  complément  nécessaire. 

1°  Typhlite  primitive.  —  Dans  les  conditions  adoptées,  les  premiers 
symptômes  consistent  en  certains  troubles  intestinaux,  avec  des  alter¬ 
natives  de  constipation  et  de  diarrhée  :  le  tout  durant  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Puis  une  douleur  assez  persistante  se  montre  dans  la  fosse 
iliaque  droite  :  la  pression  y  est  pénible  ;  les  muscles  se  tendent  sous  la 
main,  comme  dans  l’ictère  catarrhal  au  niveau  du  ventre  supéiieur  du 
muscle  droit  de  l’abdomen.  Ce  n’est  qu’en  épuisant  pour  ainsi  dire  cette 
sensation  pénible  que  l’on  parvient  à  déprimer  la  paroi  abdominale,  et 
à  reconnaître  qu’il  n’existe  pas  là  de  véritable  tumeur.  Souvent  on  con¬ 
state  un  méféonsme  local  et  un  gargouillement  assez  volumineux.  La  tym- 
panite  cæcale  est  même  un  symptôme  d’une  certaine  valeur,  et  qui  se 
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rencontre  assez  souvent,  dès  qu’on  se  donne  la  peine  de  le  rechercher. 
On  peut  enfin  s’assurer  si  le  cæcum  ne  renferme  pas  des  amas  de  corps 
étrangers  et  des  matières  fécales  durcies  formant  tumeur  stercorale. 
Nous  avons  vu,  pour  notre  part,  un  fait  d’accumulation  prodigieuse  de 
noyaux  de  fruits  chez  une  femme,  représentant  les  diverses  espèces  de 
fruits  à  noyaux  et  à  pépins  qui  peuvent  se  succéder  durant  une  même 
saison,  et  formant  une  masse  très-appréciable  au  palper.  Du  reste,  il 
existait  une  obstruction  intestinale  complète,  et  la  malade  a  succombé. 

Lorsqu’au  lieu  de  constipation  c’est  de  la  diarrhée  qui  se  manifeste, 
la  présence  du  sang  et  du  pus  au  milieu  des  matières  rejetées  est  une 
présomption  d’ulcères  intestinaux,  et  avec  le  cortège  des  accidents  énu¬ 
mérés  plus  haut  on  peut  les  rattacher  au  cæcum  lui-même  et  s’attendre 
aux  suites  ordinaires  d’une  pareille  lésion. 

Du  reste,  la  typhlite,  soi-disant  primitive,  est  accompagnée  des  signes 
généraux  des  maladies  qu’elle  vient  compliquer  :  soit  de  Yaffection 
tuberculeuse,  soit  de  la  fièvre  typhoïde,  soit  de  Y  entérite  chronique,  etc. 
Mais  il  y  a  beaucoup  de  chances  pour  qu’elle  soit  aussi  bien  méconnue 
que  soupçonnée  dans  de  semblables  circonstances. 

Nous  savons  encore  que  la  typhlo-pérityphlite  peut  à  son  origine  se 
trouver  masquée  par  des  symptômes  à' obstruction  intestinale,  allant 
jusqu’au  degré  extrême  de  Y  étranglement.  D’autres  fois,  c’est  une  diar¬ 
rhée  cholériforme  qui  marque  le  début  de  l’affection  (Bailly,  1854). 
Enfin  la  notion  bien  précise  de  quelque  commémoratif,  tel  que  celui 
d’un  corps  étranger  antérieurement  avalé,  devient  une  donnée  d’une 
certaine  valeur  en  présence  de  troubles  morbides  qui  ont  pour  théâtre  la 
région  de  cæcum.  C’est  ainsi  que,  dans  un  fait  rapporté  par  J.  Parrot 
(1855),  des  accidents  remontant  à  douze  ans  avaient  pour  cause  la  pré¬ 
sence  d’une  épingle  dans  l’appendice  iléo-cæcal. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  et  les  symptômes  de  la  typhlite  ayant 
été  plus  ou  moins  accusés  et  reconnus,  la  pérityphlite  peut  faire  son 
apparition  sous  une  influence  plus  ou  moins  bien  déterminée  :  un  écart 
de  régime,  une  fatigue  excessive,  un  effort  intempestif,  ou  bien  au  con¬ 
traire  un  repos  forcé  (cas  de  Gambetta),  etc.,  sont  souvent  l’occasion  de 
cette  complication. 

Ce  n’est  pas  toujours,  du  reste,  sous  la  forme  d’un  phlegmon  iliaque 
que  se  révèle  la  marche  en  avant  de  la  typhlite  ;  souvent  aussi  c’est  une 
inflammation  diffuse,  et  même  une  péritonite  suraiguë,  qui  se  manifes¬ 
tent  tout  à  coup.  Il  n’est  même  pas  nécessaire  qu’il  y  ait  perforation  du 
cæcum  ou  de  son  appendice  pour  produire  ces  résultats.  Le  mal  se  pro¬ 
page  ainsi  par  continuité  et  presque  avec  la  même  intensité.  Dans  un  fait 
rapporté  par  Grasset  (1878),  il  est  question  d’une  typhlite  à  répétition, 
à  la  suite  d’écarts  de  régime,  s’accompagnant  chaque  fois  de  périto¬ 
nisme  aigu.  Néanmoins  le  malade  a  guéri. 

Mais  le  cas  le  plus  fréquent,  c’est  heureusement  celui  d’un  phlegmon, 
ou  mieux  d’une  péritonite  circonscrite,  ayant  pour  siège  la  région  de  la 
fosse  iliaque  droite.  Dans  ces  conditions,  des  adhérences  salutaiies  ont 
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limité  le  mal  et  prévenu  des  accidents  plus  graves.  Alors,  qu’on  ait 
constaté  ou  non  quelque  désordre  intestinal,  une  douleur  plus  vive  fait 
son  apparition  dans  ladite  région.  Le  mal  .  acquiert  bientôt  une  inten¬ 
sité  extrême;  la  pression  est  très-douloureuse  et  permet  à  peine  de 
sentir  s’il  y  a  déjà  tumeur.  Cependant  par  un  palper  lent  et  méthoditpie 
on  finit  par  constater  l’existence  d’une  tumeur  dans  la  fosse  iliaque 
droite  :  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse,,  ovoïde,  à  grand  axe 
oblique,  et  parallèle  au  pli  de  l’aine,  mais  plus  élevée,  en  général, 
que  les  tumeurs  du  ligament  large.  Cette  tumeur  est  d’abord  dure,  mate 
à  la  percussion,  ou  rendant  un  son  légèrement  hydro-aérique,  par  suite 
du  voisinage  de  parties  à  sonorité  tympanique.  Plus  tard,  elle  devient 
fluctuante  et  se  termine  de  différentes  manières  que  nous  allons  bientôt 
signaler. 

Les  signes  généraux  qui  accompagnent  cette  évolution  sont  :  la  ré¬ 
traction  du  membre  inférieur  correspondant  qui,  sous  l’influence  de  la 
douleur,  se  tient  à  demi  fléchi,  pour  permettre  le  relâchement  des 
muscles  extenseurs  ;  la  constipation,  bien  plus  souvent  que  la  diarrhée  ; 
quelquefois  des  vomissements,  et  même  de  véritables  symptômes  de  pé¬ 
ritonite  ou  à’ étranglement;  sms  compter  la  fièvre  avec  petitesse  du 
pouls,  la  prostration  des  forces,  le  fades  abdominal,  etc. 

Cette  situation  a  une  durée  variable  :  depuis  quelques  heures,  dans  les 
cas  les  plus  fâcheux  de  péritonite  par  perforation,  jusqu’à  douze  ou 
quinze  jours  et  même  plus,  lorsqu’il  s’agit  d’un  phlegmon  proprement 
dit,  ou  d’une  péritonite  circonscrite,  qui  évoluent  dans  le  sens  le  plus 
favorable  au  malade.  Mais  la  résolution  est  au  moins  très- exception¬ 
nelle,  et  le  plus  souvent  la  pérityphlite  limitée  aboutit  à  un  abcès, 
ou  à  une  collection  de  pus  enkystéej  dont  l’issue  va  maintenant  nous 
occuper. 

Le  cas  le  plus  heureux  est  celui  dans  lequel,  le  mal  revenant  pour 
ainsi  dire  sur  ses  pas,  l’abcès  se  vide  dans  l’intestin  qu’il  perfore  cette 
fois  de  dehors  en  dedans,  sans  rencontrer  problablement  la  perforation 
première  qui  en  a  été  l’occasion,  car  celle-ci  a  dû  se  refermer  au  milieu  du 
travail  d’inflammation  et  d’adhérence  qui  l’a  suivie.  La  présence  du  pus, 
ou  de  débris  de  toutes  sortes  (de  l’appendice  gangréné  lui-même  quel¬ 
quefois),  dans  les  garde-robes,  en  même  temps  que  l’affaissement  de  la 
tumeur  iliaque,  indiquent  la  terminaison  naturelle  du  mal  observé.  Le 
pus  peut  également  se  faire  jour  sur  d’autres  points  du  tube  intestinal 
que  le  cæcum  ;  mais  de  toute  façon  le  reflux  des  matières  fécales  dans  le 
foyer  purulent  est  empêché  par  l’obliquité  de  la  perforation  et  la  dispo¬ 
sition  valvulaire  qu’elle  affecte.  D’autres  voies  sont  aussi  suivies,  telles 
que  le  rectum,  la  vessie,  le  vagin,  l’utérus  et  la  peau.  Cette  dernière 
issue  peut  être  considérée  comme  assez  favorable,  et  a  donné  l’idée  de  la 
provoquer  artificiellement  :  nous  en  reparlerons  à  propos  du  traitement. 

Enfin  il  n’est  pas  de  mode  de  terminaison  exceptionnel  qui  n’ait  été 
constaté.  On  a  vu  le  pus  se  faire  jour  à  la  fois  dans  Vintestin  et  vers  la 
peau  (Depuisaye,  1841  ;  Güterbock  jeune,  1874)  ;  dans  le  cæcum,  dans  la 
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vessie  et  à  V extérieur  (Dayat,  1875);  Il  peut  aussi  fuser  au  loin,  et  aller 
se  montrer  dans  la  région  fessière,  en  déchirant  le  fascia  iliaca  (Macquet, 
1846  ;  Letulle,  1879),  ou  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  (Lebert,  cité  par 
Blatin).  On  l’a  vu  disséquer  l’appendice  iléo-cæcal,  perforer  l’os  coxal, 
pénétrer  dans  la  veine  cave  inférieure,  communiquer  avec  l’artère  iliaque 
interne  (Barlow,  1853).  11  peut  également  suivre  une  marche  ascendante, 
le  long  du  côlon,  aller  former  un  abcès  périnéphrétique  et,  perforant 
le  diaphragme,  provoquer  une  pleurésie  purulente  (Audouard,  1876)  ; 
le  péricarde  lui-même  aurait  été  l’aboutissant  de  cette  migration 
(Fôrstercité  par  Blatin).  Le  cas  de  Gambetta  nous  offre  un  exemple  de 
cette  diffusion  possible  de  la  suppuration  ;  il  est  dit,  en  effet,  dans  la 
relation  de  son  autopsie  :  «  En  décollant  té  cæcum  et  en  le  soulevant, 
on  découvre  un  foyer  d’infiltration  purulente  anfractueux,  cloisonné  par 
des  brides  de  tissu  cellulaire,  contenant  environ  deux  cuillerées  de  pus. 
Ce  foyer  s’étend,  en  haut,  jusqu’à  la  partie  inférieure  de  l’atmosphère 
adipeuse  du  rein  droit,  en  dedans  jusqu’à  la  colonne  vertébrale,  en  arrière 
du  muscle  psoas,  et  il  envoie,  en  bas,  un  prolongement  long  de  trois 
à  quatre  centimètres  dans  le  petit  bassin.  En  dehors,  ce  foyer  est  limité 
du  côté  du  péritoine  par  les  adhérences  déjà  décrites,  mais  il  se  propage 
en  avant  du  fascia  iliaxa  dans  l’épaisseur  du  tissu  conjonctif  sous-péri¬ 
tonéal.  En  continuité  avec  ce  foyer,  il  existe,  dans  la  paroi  antéro¬ 
latérale  de  l’abdomen,  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  sous-péritonéal 
de  la  région  du  flanc  droit,  des  îlots  disséminés  de  tissu  cellulaire 
sphacélé,  jaunâtre,  tel  qu’on  les  rencontre  dans  le  phlegmon  diffus.  » 
Ce  dernier  détail  imprime  bien  son  véritable  caractère  à  l’affection 
et  explique  pourquoi,  une  perforation  gangréneuse  de  l’appendice  ayant 
été  le  point  de  départ  des  accidents,  il  ne  s’est  montré  presque  aucune 
tendance  aux  adhérences  de  protection. 

Il  est  une  circonstance,  de  l’ordre  de  celles  dont  il  est  question,  qui 
mérite  encore  d’être  mentionnée  :  c’est  la  suppuration  du  foie,  signalée 
par  maint  observateur  à  la  suite  des  perforations  du  cæcum  et  comme 
complication  de  la  pérityphlite.  Les  abcès,  en  général  circonscrits  et 
disséminés  en  différents  points  du  parenchyme  hépatique,  sont  ratta¬ 
chés  par  les  observateurs  à  l’inflammation  des  rameaux  de  la  veine  porte, 
c’est-à-dire  à  la  pyléphlébite.  Ces  faits,  indiqués  d’abord  par  E.  Leudet 
(1859),  ont  servi  de  texte  à  F.  Gendron  (1883)  pour  sa  dissertation 
inaugurale.  Cet  auteur  en  rapporte  trois  exemples  :  un  premier  em¬ 
prunté  à  Payne  (1871);  un  second  à  Netter  (1882),  et  enfin  un  troi¬ 
sième,  qui  lui  est  personnel  et  est  intitulé  :  «  Perforation  de  l’appendice 
vermiculaire  ;  abcès  péricæcal;  pyléphlébite  suppurative.  »  On  comprend 
de  quelle  gravité  est  cette  complication,  et  combien  il  est  difficile  d’en 
avoir  connaissance  durant  la  vie. 

Enfin  reste  la  possibilité  d’une  péritonite  généralisée  qui,  dans  ces  cas 
de  perforation  intestinale,  acquiert  le  plus  haut  degré  d’intensité  qu’elle 
puisse  revêtir.  Ce  sont  les  matières  intestinales,  et  souvent  le  corps  étran¬ 
ger,  ayant  déterminé  la  perforation,  qui  diffusent  ainsi  le  mal  sur  toute  la 
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surface  du  péritoine.  Becquerel  (1841)  rapporte  un  fait  de  perforation  de 
l’appendice  iléo-cæcal  par  laquelle  des  vers  lornbricoïdes  avaient  péné¬ 
tré  dans  la  cavité  du  péritoine  et  jusque  dans  l’hiatus  de  Winslow.  On 
conçoit  que  dans  ces  conditions  il  ne  se  forme  pas  d’adhérences  préven¬ 
tives.  La  mort  en  est  donc  la  conséquence  nécessaire,  et  peut  seule  éclai¬ 
rer,  par  l’autopsie,  la  véritable  nature  des  accidents. 

2®  Pérityphlite  primitive.  —  Après  avoir  montré  le  mal  marchant 
de  dedans  en  dehors,  nous  allons  le  voir  suivre  une  marche  inverse. 
Nous  nous  retrouvons  ici  sur  un  terrain  plus  solide,  et  c’est  l’his¬ 
toire  même  du  phlegmon  de  la  fosse  iliaque  droite  que  nous  aurions 
à  retracer  ici,  si  nous  n’avions  pas  eu  déjà  affaire  aux  pérityphlites 
secondaires  qui,  aux  origines  près,  se  confondent  entièrement  avec  les 
primitives. 

Il  ne  faudrait  pas  toutefois  s’abuser  sur  cette  expression  de  périty¬ 
phlite  primitive,  et  la  faire  synonyme  d’essentielle,  car  bien  souvent 
encore  le  voisinage  du  cæcum  se  fait  sentir,  sans  être  pour  cela  perforé, 
et  par  simple  contiguïté.  Si  l’on  fait  en  outre  la  part  des  organes  voisins, 
et  d’une  migration  possible  de  l’inflammation  provenant  de  l’appareil 
uléro -ovarien  chez  la  femme,  et  des  voies  urinaires  (dans  les  deux  sexes; 
si  l’on  y  joint  les  abcès  par  congestion  provenant  des  lésions  de  la 
colonne  dorso-lombaire,  il  ne  restera  que  peu  de  chose  pour  la  périty¬ 
phlite  vraiment  primitive.  Cependant  on  peut  encore  en  soutenir  le  prin¬ 
cipe,  et  dans  une  thèse  toute  récente  L.  Dautel  (1885)  s’est  efforcé  de 
le  démontrer.  Suivant  lui,  la  pérityphlite  existe  primitivement,  spontané¬ 
ment,  sans  lésion  préexistante  du  tube  digestif.  Elle  succède  au  refroidis¬ 
sement,  aux  efforts,  et  reconnaît  à  peu  près  les  mêmes  causes  que  le 
phlegmon  périnéphrétique  ou  périnéphrite  idiopathique.  Elle  atteint  de 
préférence  les  jeunes  gens  et  les  sujets  préJisposés  à  la  constipation 
et  aux  troubles  intestinaux.  Elle  débute  habituellement  d’une  façon 
brusque.  Elle  se  termine  le  plus  ordinairement  par  la  résolution  complète 
ou  incomplète  qui  expose  par  là  même  aux  récidives. 

Malgré  ces  affirmations,  nous  doutons  que  les  causes  invoquées  ici 
jouent  d’autres  rôle  que  celui  de  la  détermination  :  l’organe  sous-jacent 
à  l’inflammation,  même  le  rein  cité  plus  haut,  est  toujours  l’épine  qui 
provoque  les  accidents,  bien  que,  son  influence  soit  souvent  ignorée  ou 
méconnue. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  avons  à  compléter  la  description  clinique  du 
phlegmon  de  la  fosse  iliaque  droite,  en  le  plaçant  maintenant  sur  le 
premier  plan. 

Relativement  à  la  symptomatologie,  les  auteurs  paraissent  attacher 
une  certaine  importance  au  frisson  du  début,  mais,  tandis  que  Blatin, 
s'appuyant  sur  l’opinion  d’Albers,  de  Grisolle,  de  Puchelt,  etc.,  et  sur 
ses  propres  observations,  déclare  que  l’absence  du  frisson  est  particulière 
à  la  pérityphlite,  alors  qu’il  caractérise  la  typhlite,  d’autres,  tels  que 
Bucquoy  et  Damaschino,  soutiennent  la  thèse  inverse,  et  veulent  que  le 
risson  soit  constant  dans  la  pérityphlite,  et  très  rare  dans  la  typhlite.  Il 
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nous  paraît,  quant  à  nous,  que  la  première  de  ces  deux  affections  offre  plutôt 
les  caractères  d’une  maladie  aiguë  et  éveille  surtout  les  phénomènes  réac¬ 
tionnels  propres  à  ce  cas.  L’élément  atteint  par  l’inflammation  intervient 
aussi  pour  sa  part,  et  nous  admettons  avec  L.  Dautel  (thèse  citée)  qu’un 
frisson  bien  accusé  annonce  que  le  péritoine  se  trouve  affecté,  en  même 
temps  que  le  tissu  cellulaire  péri-cæcal.  La  fièvre,  les  douleurs  abdomi¬ 
nales,  les  nausées  et  les  vomissements,  complètent  le  tableau  d’un  début 
franchement  inflammatoire  (Bucquoy,  cité  par  Dautel).  C’était  là,  du 
reste,  le  vrai  point  de  vue  des  auteurs  qui  ont  tout  d’abord  écrit  sur  le 
phlegmon  iliaque,  de  Dupuytren,  de  Dance  et  Husson,  de  Ménière,  de 
Grisolle,  etc.,  et  en  ont  fait  une  entité  nosologique,  au  même  titre  que 
la  pneumonie,  par  exemple.  Les  rapports  ont  été  renversés,  lorsque  l’in¬ 
fluence  des  lésions  du  cæcum  et  de  son  appendice  a  été  mieux  appréciée  ; 
et  le  rôle  de  la  pérityphlite  n’a  plus  été  que  secondaire.  Mais  son  impor¬ 
tance  clinique  reste  encore  considérable,  et  nous  l’avons  fait  voir  plus 
haut.  Il  ne  nous  reste  plus  qu’à  revenir  sur  quelques-uns  de  ses  modes 
de  terminaison,  et  qu’à  parler  de  sa  marche,  de  sa  durée  et  de  scs 
caractères  diagnostiques  et  pronostiques. 

Si  l’on  en  croit  Dautel  et  quelques  observateurs  sur  lesquels  il  s’ap¬ 
puie,  la  pérityphlite  primitive  se  terminerait  rarement  par  suppuration  ; 
et,  lorsqu’un  pareil  accident  a  lieu,  il  serait  annoncé,  comme  dans  les 
circonstances  analogues,  par  des  frissons  répétés,  par  des  douleurs  fran¬ 
chement  lancinantes,  et  enfin  par  le  ramollissement  de  la  tumeur  et  par 
de  la  fluctuation.  Du  reste,  cette  évolution  est  lente,  et  la  suppuration 
ne  serait  manifeste  que  vers  le  vingtième  ou  le  trentième  jour,  sans  que 
la  collection  soit  jamais  bien  abondante.  Pour  nous,  il  est  certain  qu’il  y 
a  là  un  point  de  vue  au  moins  exceptionnel.  Le  doute  que  nous  avons  déjà 
admis  sur  le  caractère  vraiment  primitif  de  la  pérityphlite,  la  nature  si 
réellement  irritative  des  causes  qui  la  provoquent,  l’étude  des  observa¬ 
tions  qui  sont  entre  nos  mains,  tout  nous  fait  contester  la  possibilité 
d’allures  aussi  lentes  et  aussi  modérées.  Il  faut  bien  savoir  aussi  qu’une 
suppuration  très-circonscrite  autour  et  en  arrière  du  cæcum  peut  passer 
inaperçue,  se  faire  jour  dans  l’intestin  par  une  très-petite  ouverture,  se 
mêler  à  des  selles  diarrhéiques  sans  attirer  l’attention,  et  se  reproduire 
à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés;  ce  qui  explique  les  récidives 
spéciales  précisément  à  ces  pérityphlites  jirimitives  (Dautel).  Dans  ces  ' 
cas,  on  doit  supposer  qu’il  existe  une  fistule  très-oblique,  par  laquelle 
se  vide  périodiquement  le  petit  foyer  purulent,  comme  lorsqu’il  s’agit 
d’un  abcès  de  la  gencive  formé  au  contact  d’une  dent  cariée. 

Mais  dans  les  formes  plus  franches,  avec  tumeur  iliaque  bien  accusée, 
l’évacuation  du  pus  se  fait  suivant  différentes  voies,  que  nous  a  déjà  fait 
connaître  une  étude  antérieure  (p.  466),  et  sur  lesquelles  nous  n’avons  pas 
à  revenir.  Nous  préférons  emprunter  à  la  thèse  de  Dautel  un  résumé 
statistique  fourni  par  divers  auteurs. 

Sur  67  cas  de  pérityphlite.  Bull  (1873),  de  New-York  (note  publiée 
par  J.  Gouley,  chirurgien  de  Bellevue  Hospital),  a  trouvé  : 
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Sur  49  cas,  Paulier  a  trouvé  l’ouverture  par  la  paroi  abdominale 
4  fois,  et  dans  le  cæcum  15  fois.  Ce  dernier  mode  de  terminrason  est 
le  plus  favorable  ;  il  est  peut-être  encore  plus  fréquent  qu’on  ne  pense, 
si  l’on  y  joint  les  faits  dans  lesquels  la  résolution  semble  avoir  eu  lieu, 
alors  que  le  pus  s’est  fait  jour  d’une  façon  insensible  par  la  voie  la  plus 
directe  et  la  moins  dangereuse. 

L’étude  de  ces  divers  modes  de  terminaison  de  la  pérityphlite  primitive, 
ou  non,  entraîne  forcément  la  question  du  pronostic. 

Pronostic.  —  Nous  savons  déjà  que  les  cas  les  plus  bénins,  se  termi¬ 
nant  par  résolution  pure  et  simple,  sont  au  moins  exceptionnels.  Ensuite 
viennent  par  rang  de  gravité  les  faits  de  suppuration  circonscrite,  au 
contact  du  cæcum  ;  des  adhérences  salutaires  ont  prévenu  la  diffusion 
du  mal,  et  le  pus  retourne  dans  l’intestin,  sans  qu’il  y  ait  grand  risque  à 
courir.  Mais  souvent  pour  un  motif  ou  pour  un  jautre,  surtout  lorsque  le 
malade  n’a  pas  observé  un  repos  assez  absolu,  et  dans  cèrtaines  disposi¬ 
tions  de  santé,  le  pus  tend  à  s’éloigner  de  son  origine  ;  et  alors  se  mon¬ 
trent  ces  fusées  purulentes  dont  nous  avons  parlé,  et  qui  portent  au  loin  la 
destruction.  La  péritonite  par  perforation  constitue  seule  un  cas  plus 
grave  que  ceux  qui  précèdent.  Ce  cas  paraît  se  réaliser  plus  souvent 
qu’on  ne  croit,  et  la  plupart  des  observations  que  nous  avons  recueillies 
portent  cette  indication  :  perforation  du  cæcum  ou  de  son  appendice  ; 
péritonite;  mort.  D’autres  complications,  telles  que  la pyléphlebite,  l’oit- 
verture  de  V artère  iliaque  interne,  de  la  veine  cave  inférieure,  etc., 
le  le  cèdent  guère  en  gravité  à  la  péritonite  elle-même. 

Le  mode  de  terminaison  doit  également  être  apprécié  :  l’ouverture  dans 
le  cæcum  est,  avons-nous  dit,  le  cas  le  plus  favorable;  vient  ensuite 
l’ouverture  à  l’extérieur,  bien  qu’on  ait  à  craindre  de  ce  côté  une 
fistule  persistante  ou  même  un  anus  contre  nature.  Les  divers  autres 
aboutissants  rentrent  dans  les  complications  signalées  plus  haut  et  èn 
partagent  la  gravité.  11  faut  y  joindre  la  possibilité  de  la  septicémie  et  de 
la  pyohémie. 

■  L’état  de  santé  où  se  trouve  le  malade  a  aussi  sa  part  dans  l’issue 
totale  de  la  maladie.  Une  typhlite  ulcéreuse  dans  le  cours  d’une  fièvre 
typhoïde,  une  perforation  tuberculeuse  ou  cancéreuse,  comme  cause 
première  de  pérityphlite,  ne  font  que  précipiter  des  événements  déjà  bien 
graves. 

En  somme,  la  typhlo -pérityphlite  prise  en  masse  constitue  un  cas  des 
plus  fâcheux,  impliquant  souvent  une  terminaison  mortelle. 
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Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l’affection  qui  nous  occupe  n’est  pas 
très-difficile  à  poser.  Cependant  il  est  un  certain  nombre  de  cas  qu’on 
pourrait  confondre  avec  elle. 

Tant  qu’il  n’y  a  d’éveillé  que  le  phénomène  douleur  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  des  doutes  peuvent  rester  sur  la  nature  du  mal.  On  croit, 
par  exemple,  à  une  névralgie  lombo-abdominale,  alors  qu’il  s’agit  d’un 
travail  ulcératif  du  cæcum.  Nous  avons  été  témoin  d’un  fait  de  ce  genre, 
dans  lequel  les  points  classiques  de  la  névralgie  avaient  été  bien  constatés. 
Mais  l’attitude  du  malade,  la  persistance  de  la  diarrhée,  la  tympanite  du 
cæcum,  et  l’insuccès  des  moyens  antinévralgiques,  ont  rappelé  notre 
attention  sur  le  cæcum  qui  était  en  réalité  le  siège  des  désordres  morbides. 

Réciproquement,  une  tumeur  primitive,  formée  par  la  rétention  de 
matières  fécales  durcies,  pourrait  faire  croire  à  un  phlegmon  de  la  fosse 
iliaque,  jusqu’à  ce  qu’une  évacuation  spontanée,  ou  provoquée,  ait  éli¬ 
miné  cette  cause  d’erreur. 

De  même,  une  ovarite,  un  phlegmon  du  ligament  large,  une 
psoïtis,  etc.,  se  rapprochent  beaucoup  de  notre  cas  ;  mais  la  considération 
du  sexe,  d’un  accouchement  récent,  le  siège  de  la  tumeur  qui  est  plus 
en  dedans  et  plonge  dans  le  petit  bassin,  la  rétraction  de  la  cuisse,  qui 
s’infléchit  vers  le  ventre  et  ne  saurait  être  étendue  sans  éveiller  une 
vive  douleur,  permettent  une  distinction  qu’une  pratique  exercée  con¬ 
firme  encore. 

Le  diagnostic  des  terminaisons  et  des  complications  de  la  typhlo-péri- 
typhlite  est  surbordonné  à  tel  ou  tel  événement  particulier  que  révèle  une 
observation  attentive. 

Ainsi  l’apparition  subite  du  pus  dans  les  selles,  coïncidant  avec  l’affais¬ 
sement  de  la  tumeur  iliaque,  est  assez  significative,  et  prouve  bien  qu’il 
s’agissait  d’une  pérityphlite  suppuréc.  De  même  l’ouverture  à  l’extérieur 
d’un  abcès  péricæcal,  donnant  un  pus  à  odeur  fécale,  ne  laisse  guère  de 
doutes  touchant  son  origine,  surtout  si  quelque  calcul  ou  corps  étranger 
vient  à  se  montrer  au  travers  de  la  plaie.  La  persistance  de  la  suppura¬ 
tion,  mêlée  aux  matières  intestinales,  doit  faire  craindre  la  formation 
d’une  fistule  stercorale  et  même  d’un  anus  contre  nature. 

Quant  aux  complications  assez  rares  que  nous  avons  mentionnées  plus 
haut,  elles  ne  sont  guère  constatées  qu’à  l’autopsie;  souvent  même  on  se 
fait  illusion  sur  leur  compte  :  c’est  ainsi  que  dans  le  cas  de  Gambettï: 
la  marche  des  accidents,  les  frissons  répétés  durant  trois  jours  de  suite, 
alors  que  la  présence  du  pus  était  déjà  soupçonnée  aux  environs  du  cæcum, 
auraient  dû  faire  admettre  une  infection  purulente,  tandis  que  l’autopsie 
est  restée  muette  sur  ce  point.  Toutefois  il  faut  convenir  que  l’existence 
d’une  pérityphlite  suppurée  avait  été  parfaitement  reconnue  dans  les 
derniers  jours  de  la  vie.  Mais  la  cause  immédiate  de  la  mort  semble 
avoir  été  une  septicémie,  puisée  dans  le  phlegmon  diffus  de  la  fosse 
iliaque  et  traduite  à  l’extérieur  par  un  érysipèle  ultime. 

Il  nous  paraît  superflu  de  chercher  à  distinguer  la  pérityphlite  primitive 
de  la  pérityphlite  secondaire.  Le  principe  même  de  cette  distinction  repose 
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sur  hs  considérations  que  nous  avons  fait  valoir  d’autre  part  (p.  469),  et 

auxquelles  on  devra  se  reporter. 

-  ni.  Traitement.  —  Nous  supposerons  encore  que  la  typhlite  a  ouvert 
la  scène  et  que  la  pérityphlite  lui  a  succédé.  Le  traitement  variera  néces¬ 
sairement  dans  les  deux  cas. 

1°  Au  début,  et  durant  toute  la  première  période,  on  devra  s’attacher 
à  limiter  le  mal  et  à  en  prévenir  les  conséquences.  Les  principaux  moyens 
qu’on  peut  appliquer  à  la  phase  typhlitique  de  la  maladie  sont  le  repos, 
les  calmants,  les  antiphlogistiques,  les  évacuants,  les  révulsifs,  etc. 
Reprenons  chacun  de  ces  modes  d’intervention  en  particulier. 

Le  repos  au  lit,  dans  un  decubitus  convenable,  que  le  malade  saura 
trouver  lui-même,  doit  jouer  un  grand  rôle  au  début  et  dans  tout  le  cours 
de  l’affection.  C’est  faute  d’avoir  observé  strictement  cette  règle  que  tant 
de  patients  ont  succombé  aux  perforations  et  à  la  diffusion  du  mal.  Car  on 
empêche  ainsi  le  travail  de  protection  qui  commence  dès  l’abord,  et  par 
simple  contiguïté,  avant  même  toute  effraction  de  l’intestin.  Cette  néces¬ 
sité  comprend  également  l’obligation  de  ne  pas  violenter  celui-ci  par 
quelque  moyen  que  ce  soit,  surtout  par  l’emploi  des  purgatifs  admi¬ 
nistrés  mal  à  propos.  On  évitera  de  même  l’usage  des  bains. 

L’immobilité  sera  favorisée  par  les  calmants,  et  les  injections  de  mor¬ 
phine  trouveront  ici  une  heureuse  application.  Elles  rempliront  la  double 
indication  d’aider  au  repos  et  de  combattre  la  douleur.  Dans  ces  condi- 
•tions,  la  résolution  est  rendue  possible  et  même  facile. 

Il  nous  semble  dès  lors  inutile  d’appliquer  des  sangsues  au  niveau  de 
la  région  malade.  Ce  moyen,  autrefois  très-largement  employé,  est 
d’une  utilité  douteuse;  il  ne  remplit  aucune  indication  que  ne  puissent 
réaliser  les  émollients,  les  calmants  ;  il  nuit  au  repos,  et  il  expose  trop  à 
affaiblir  le  sujet. 

On  pourra  donc  faire  usage,  en  les  appliquant  sur  la  fosse  iliaque, 
de  cataplasmes  à  la  farine  de  lin  ;  àe pommades  résolutives  :  à  V onguent 
mercuriel  et  à  la  belladone;  de  collodion  élastique  :  moyen  d’une 
certaine  valeur  ;  enfin  de  vésicatoires  volants,  pour  opérer  une  révulsion 
plus  ou  moins  appropriée. 

Comme  traitement  général,  il  y  a  peu  de  chose  à  faire  en  dehors  du 
repos,  de  la  diète,  des  calmants  déjà  indiqués,  etc.  Les  garde-robes 
seront  assurées  par  de  simples  lavements  émollients,  et  administrés  sans 
trop  remuer  le  malade.  Les  aliments  ne  seraient  permis  que  si  la  mala¬ 
die  se  prolongeait  trop;  alors  on  aurait  recours  au  lait,  aux  légers 
potages,  aux  bouillons  rafraîchissants.  Les  boissons  seraient  au  gré  du 
patient. 

Reste  à  régler  la  question  des  purgatifs.  Il  n’y  a  qu’un  cas  dans  lequel 
ceux-ci  trouvent  leur  application  :  c’est  lorsqu’il  y  a  engouement  évident 
du  cæcum,  produit  par  des  matières  stercorales  accumulées,  ou  par  des 
corps  étrangers,  tels  que  pépins  et  noy^aux  de  fruits.  Et  encore  doit-on 
user  ici  de  ménagements,  de  crainte  de  précipiter  les  accidents,  et  de 
hâter  la  rupture  de  l’inteslin.  Nous  avons  déjà  cité  un  cas  de  ce  genre 
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qui  n’a  trouvé  sa  solution  que  dans  la  mort  :  l’encombrement  par  des 
noyaux  étant  tel  qu’il  n’a  pas  pu  être  dissipé.  Cependant,  dans  les 
cas  les  plus  simples,  un  purgatif  huileux,  tel  que  l’huile  de  ricin, 
serait  avantageux.  Du  reste,  tout  serait  subordonné  à  l’état  d’intégrité  de 
l’intestin,  qui  donnerait  la  mesure  de  ce  qui  pourrait  être  tenté  pour  le 
délivrer.  Chez  un  jeune  sujet,  dans  un  cas  récent  d’ingestion  de  corps 
étranger,  ou  chez  un  individu  simplement  constipé,  on  pourrait 
risquer  plus  que  lorsqu’il  s’agit  d’une  ancienne  affection  du  tube  digestif, 
avec  commémoratifs  mauvais,  surtout  chez  un  phthisique  ou  un  cancé¬ 
reux.  Le  soupçon  de  vers  intestinaux  pourrait  encore  décider  à  agir. 
Chez  un  typhique,  il  n’y  a  pas  d’indication  spéciale  à  remplir,  le  cas  passant 
le  plus  souvent  inaperçu  au  milieu  des  désordres  généraux  qui  existent. 

2°  A  la  seconde  période,  lorsque  la  tumeur  pérityphlitique  est  manifeste, 
plusieurs  des  moyens  que  nous  venons  d’indiquer  sont  encore  utiles,  et 
d’autres  trouvent  leur  application. 

Le  repos,  favorisé  par  les  cahnants,  est  plus  que  jamais  indispensable 
Tous  les  topiques  doivent  faire  place  aux  cataplasmes  émollients,  et  l’on 
suivra  d’un  œil  attentif  la  marche  de  la  suppuralionf  Lorsque  le  pus 
tend  à  se  faire  jour  dans  quelqu’une  des  cavités  viscérales  avoisinantes, 
il  n’y  a  pas  lieu  d’intervenir  en  quoi  que  ce  soit.  Mais,  s’il  prend  évidem¬ 
ment  la  voie  extérieure,  on  peut  pour  ainsi  dire  aller  au-devant  de  lui.  11 
est  rare  qu’on  ait  à  se  servir  du  bistouri,  de  crainte  que  des  adhérences  effi¬ 
caces  ne  se  soient  pas  encore  formées.  Il  vaut  mieux  avoir  recours  au  pro¬ 
cédé  de  Récamier,  pour  l’ouverture  des  abcès  du  foie,  et  l’on  applique  la 
pâte  de  Vienne  au  point  qui  est  le  plus  manifestement  fluctuant.  A  la  chute 
de  l’eschare,  le  pus  se  porte  à  l’extérieur,  et,  par  ses  caractères  et  sur¬ 
tout  son  odeur  intestinale,  il  révèle  l’origine  du  mal.  Il  arrive  souvent  que 
la  suppuration  se  cofatinue  longtemps,  au  moyen  d’une  ouverture  fîstu- 
leuse,  jusqu’à  ce  que  quelque  corps  étranger,  tel  qu’un  calcul  ou  un 
os  avalé, soit  sorti:  après  quoi  la  cicatrisation  devient  définitive.  Loin  de 
chercher  à  oblitérer  l’ouverture  dans  ces  circonstances,  il  importe  au 
contraire  de  la  dilater,  et  d’aller  au-devant  du  corps  étranger  pour  l’a¬ 
mener  au  dehors. 

Le  traitement  de  certaines  complications  est  surbordonné  à  leur  nature, 
et  principalement  à  leur  connaissance,  car  elles  passent  souvent  inaper¬ 
çues  pendant  la  vie.  Seule  la  péritonite  est  assez  manifeste,  mais  par 
son  extrême  gravité  elle  échappe  le  plus  souvent  au  traitement  le  plus 
rationnel.  Lorsqu’elle  est  circonscrite  au  voisinage  même  du  cæcum 
et  de  son  appendice,  elle  comporte  l’emploi  des  mêmes  moyens  que  la 
pérityphlite  phlegmoneuse.  Enfin  la  suppuration  sous-péritonéale,  dans 
ses  diffusions  les  plus  lointaines,  fournit  les  mêmes  indications  partout  où 
elle  paraît  se  porter  vers  la  peau  :  l’ouverture  sans  retard  par  le 
moyen  recommandé  plus  haut. 

En  cas  de  septicémie,  on  pourrait  essayer  l’application  de  quelques- 
uns  des  antiseptiques  les  plus  usités  de  nos  jours,  soit  à  l’intérieur,  soit  par 
l’injection  dans  les  foyers  accessibles  à  ce  genre  d’intervention.  Le  sulfate 
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de  quinine,  V acide  phénique,  V Eucalyptus  (alcoolature) ,  seront  toujours 
employés  avec  avantage,  toutes  les  fois  que  des  signes  d’adynamie  vien¬ 
dront  aggraver  la  situation  déjà  fâcheuse  d’un  malade. 

La  périlyphlite  primitive,  réduite  aux  proportions  que  nous  avons  ad¬ 
mises,  n’a  pas  de  traitement  qui  lui  soit  propre.  C’est  celui  de  la  seconde 
période  de  la  typhlo-pérityphlite,  avec  un  pronostic  quelque  peu  atténué. 
Il  doit  être  conduit  avec  tout  autant  de  ménagement,  et  avec  plus  de 
confiance.  Le  phlegmon,  né  soit  sur  place,  soit  émané  de  l’appareil 
utéro-ovarien  ou  néphrétique,  a  deux  issues  également  favorables;  l’intestin 
ou  la  peau.  Dans  le  premier  cas,  il  n’y  a  guère  à  craindre  un  reflux  des 
matières  intestinales,  par  suite,  avons-nous  dit,  de  la  disposition  valvu¬ 
laire  de  la  perforation  qui  est  habituelle.  De  sorte  que  les  choses  doi¬ 
vent  être  ici  menées  avec  plus  de  prudence  que  jamais.  L’évolution  ne 
peut  avoir  de  terminaison  favorable  que  par  une  sage  temporisation, 
car  nous  avons  vu  que  la  suppuration  était  ordinairement  tardive,  et 
son  aboutissant  subordonné  à  quelque  circonstance  fortuite,  telle  qu’un 
effort  ou  une  vi^ence  intempestive. 

Enfin  la  fréquence  des  récidives,  signalée  par  maints  observateurs, 
doit  rendre  circonspect  au  point  de  vue  de  l’avenir.  Elle  prouve  surtout 
que  la  tendance  à  l’élimination  de  quelque  corps  étranger  formé  sur 
place  ou  venu  de  dehors,  n’ayant  pas  abouti  une  première  fois,  se 
reproduit  encore  par  la  suite,  jusqu’à  ce  qu’elle  ait  été  réellement  effi¬ 
cace.  Nous  avons  cité,  d’autre  part  (p.  465),  un  fait  de  ce  genre  ;  beau¬ 
coup  d’autres  pourraient  être  invoqués  à  l’appui  de  ces  craintes  de  réci¬ 
dive,  l’ablation  de  l’épine  étant  le  dernier  mot  du  traitement  de  toute 
irritation  qui  se  perpétue  dans  une  même  région  et  autour  d’un  même 
appareil  organique.  De  même,  par  extension,  la  perforation  du  cæcum  ou 
de  son  appendice  crée  pour  ainsi  dire  les  conditions  d’un  véritable  corps 
étranger,  et  l’unité  de  notre  sujet  se  trouve  affirmée,  au  milieu  de  la 
diversité  même  des  accidents  observés. 

Arétée.  De  causis  et  signis  morborum  diutmorum,  lib.  II,  c.  viii  etix.  —  De  causiset  signis  mor- 
borum  acutorum,  lib.  Il,  c.  vi. —  Celse,  Dere  medica,  lib.  IV,  cap.  xn  et  xiv. —  Bonet,  Sepul- 
chretum  anatomicum,  lib.  III,  sect.  xiv,  obs.  19  et  20.  —  Swieten  (Van),  Comment.,  t.  III, 
p.  170.  —  Frank  (J.  P.),  Epitome,  lib.  II,  p.  253.  —  Unger,  Comment,  de  morbis  intestin, 
cæci,  p.  20.  —  Copland,  Encykloped.  Wôrterb.  d.  pr.  Med.  übers,  v.  Kalisch,  Bd.  II, 
art.  Cæcdm.  —  Posthdha,  Dissert,  de  intestini  cæci  ejus  proe.  verm.  pathologia,  p.  48. 
Ddpdïtren,  Leçons  orales  de  clinique  chirurgicale,  t.  IV  et  XII,  p.  350,  1™  édition,  Paris. 
Des  tumeurs  phlegmoneuses  de  la  fosse  iliaque  droite.  —  Mélier,  Mém.  et  obs.  sur  quelques 
mai.  de  l’appendice  iléo-cæcal  {Journal  gén.  de  méd.,  t.  C,  juillet,  p.  517,  1827).  — 
Dance  et  Hossox,  Mémoire  sur  quelques  engorgements  inflammatoires  qui  se  développent 
dans  lafosse  iliaque  droite  {Répert.  d'anat.  et  dephys.  de  Brechet,  t.  IV,  p.  74,  1827).  — 
Mé.nière  (P.),  Mémoire  sur  des  tumeurs  phlegmoneuses  occupant  la  fosse  iliaque  droite  (Arch. 
gén.  de  méd.,  l™  série,  t.  XVII,  p.  188,  1828).  —  Corbin,  Des  abcès  profonds  delà  fosse 
iliaque  et  du  bassin  {Gaz.  méd.  de  Paris.  1830,  t.  I,  p.  387).  —  Bodet  (Jules),  Propositions 
sur  divers  points  de  pathologie,  thèse  de  Paris,  1830,  n“  257.  —  Comeette,  Abcès  iliaque 
ouvert  dans  le  cæcum  (Bull.  Soc.  anal.,  t.  VII,  p.  52,  1832),  —  Dance,  Art.  Abdomen  (Dicf. 
de  méd.,  2'  édition,  1. 1, 1832,  p.  219).  —  Baron,  Perforation  du  cæcum,  par  suite  de  rétré¬ 
cissement  du  rectum  {Bull.  Soc.  anat.,  t.  XI,  p.  265, 1836).  —  Pasqdet,  Extrait  d’une  observ. 
C^du  Traité  génér.  de  l’appendice  cæcal  {Bull.  Soc.,  anat.,  t.  XIII,  1838).  —  ALBERs(Fréd. 
Herin.)  (de  Bonn),  Beobachtungen aus  dem  Gebiete  der  Pathologie,  Theil  II,  1838.  —  Histoire 
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de  l’inflammiition  du  cæcum,  Typhlite  ;  trad.  par  Pigné,  1859.  —  Dalmas,  Art.  Intestin  du 
Met.  de  méd.  l  ééd.,  t.  XVII,  p.  52,  1858).  —  Merlikg.  Anatomie  pallioloptique  de  l’appendice 
vermiforme,  thèse  de  Heidelberg,  1836  ;  et  V Eoipérience,  du  20  février  1838.  —  Bühne  (John), 
Des  abcès  stercoraux  qui  sont  la  suite  de  l’Inflammation  chronique  et  des  ulcères  perforants 
du  caecum  et  de  l’appendice  vermiforme  {Westminster’ s  Hospital  Reporter,  1838).  — 
Grisolle,  Histoire  des  tumeurs  phlegmoneuses  des  fosses  iliaques  (Arch.  gén.  de  méd., 
3"  série,  t.  IV,  p.  54,  1839).  —  Tavignot,  Corps  étranger  dans  l’appendice  cæcal  ; 
perforation  gangréneuse,  péritonite,  mort  neuf  jours  après  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XV, 

1840) .  —  Tardieu  (Ambr.),  Inflammation  du  cæcum  terminée  par.  gangrène.  Typhlite 
gangréneuse  d’Albers  (Bull.  Soc.  anat.,  t.  XV,  p.  354,  Paris,  1840).  —  Malesmne,  Des 
lésions  de  l’appendice  vermiculaire  du  cæciim  et  des  accidents  auxquels  elles  donnent  lieu 
(Arch.  gén.  de  méd.,  5'  série,  t.  X,  p.  33,  1841).  —  Briquet,  Péritonite  consécutive  à 
l’ulcération  de  l’appendice  du  cæcum,  occasionnée  par  la  présence  d’un  corps  étranger  (Arch. 
gén.  de  méd.,  5°  série,  t.  X,  1841).  —  Becquerel,  Fers  lombrics  dans  le  péritoine,  sortis  à 
travers  une  perforation  de  l’appendice  cæcal  (Bull.  Soc.  anat.,  t.  XVI,  1841).  —  Depuisate, 
Abcès  de  la  paroi  abdominale,  survenu  à  la  suite  d’une  inflammation  du  cæcum,  communi¬ 
quant  avec  la  cavité  de  l’intestin,  et  ouvert  â  l’extérieur  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XVI,  p.  77, 

1841) .  —  Medikg  (dé  Meissen),  Observ.  de  fist.  lomb,  du  cæcum,  survenue  à  la  suite  d’in¬ 
flammation  et  suppuration  des  parties  voisines,  et  suivie  de  guérison  [Amman' s  Monats- 
sekrift,  t.  III,  n»  2,  et  Arch.  gén.  de  méd.,’b‘  série,!.  XIV,  p.  344,1842). —  Volz  (de 
Carlsruhe),  Ulcérât,  et  perf.  de  l’appendice  vermiforme  par  des  corps  étrangers  [Arch.  gén. 
de  méd.,  ¥  série,  t.  IV,  p.  349,  1844).  —  De  la  pérityphlite  {Aer%tl.  Mittheil.  ans  Baden, 
1880).  —  Bod-art,  Des  perforations  du  cæcum  et  de  celles  de  l’appendice  cæcal,  thèse  de  Paris, 
n°  156  ;  et  Bull.  Soc.  anat.,  t.  XIX,  1844).  —  Bonnet,  Perforation  de  l'appendice  iléo-cæcal 
(Bull.  Soc  anat.,  t.  XIX,  1844).  —  Marchal  (de  Calvi),  Ann.  de  la  chir.  franc.  Paris,  1844. 

—  Macquet,  Cancer  du  cæcum,  affection  de  la  première  portion  du  côlon  dans  l’étendue  de 
4  centimètres  ;  rétrécissement  considérable  ;  abcès  de  la  fosse  iliaque  interne  ouvert  dans  la 
région  fessière;  déchirure  du  fascia  iliaca  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXI,  1846,  p.  153.  Rapport 
par  Pigné).  —  Mosnot,  Des  abcès  de  la  fosse  iliaque  interne,  thèse  de  Paris,  juillet  1846. 

—  Simon,  Perforation  de  l’appendice  cæcal,  péritonite  consécutive,  coxalgie,  tub.  pulm., 
rénale,  intest.  (Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXII,  1847).  —  Legrand,  Abcès  iliaque,  communiquant 
avec  le  cæcum  ;  desli-uction  de  l’appendice,  tumeur  polypiforme  de  l’estomac,  cancer  du  col 
utérin  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXIII,  1848).  — Marmy,  Calcul  dans  le  cæcum  [Bull.  Soc.  anat., 
t.  XXIII,  p.  149,  1848).  —  Broca,  Épingle  engagée  dans  l’appendice  iléo-cæcal  d’un  enfant 
mort  avec  tub.  pulm.  et  un  abcès  du  foie  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXIV,  1849). —  Lemaître, 
Perforation  du  cæcum  par  un  cancer  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXV,  1850).  —  Favre  (H.),  His¬ 
toire  des  perforations  spontanées  de  l’appendice  iléo-cæcal.  thèse  de  Paris,  1851. —  Broca, 
Tubercules  de  l’appendice  vermiculaire  {DkI/.  Soc.  anat,.i.  XXVII,  1852).  —  Dcfodr  (Albert), 
Perforation  tuberculeuse  de  l’appendice  iléo-cæcal,  suivie  d’épanchement,  de  péritonite  et  de 
mort  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXVII,  1852).  —  Barlow  (D.),  Perforation  du  cæcum,  communi- 

.  quant  avec  l’artère  iliaque  interne  ;  adhérences  préventives  [the  Lancet,  janv.  1853).  — 
Bailly,  Perforation  du  cæcum  par  un  lombric  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXIX,  1854).  — 
Barth,  Rupture  de  l’appendice  iléo-cæcal  (Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXX,  1855).  —  Parrot  (J.), 
Accidents  remontant  à  12  ans,  et  dus  à  la  présence  d’une  épingle  dans  l’appendice  iléo-cæcal, 
mort,  autopsie  [Bull.  Soc.  anat.,  t.  XXX,  1853).  —  Fr-ane  (J.),  Traité  de  pathologie  in¬ 
terne;  trad.  de  Bayle,  t.  VI,  1857,  p.  59.  —  Bambergfr,  Virchow’ s  Handbuch  der  spec. 
Pathologie  und  Thérapie.  Erlangen  1855,  Band  VI,  Abth.  I,  p.  360.  — Gerlach,  Zur  Anat. 
und  Entwickelungsgeschichte  der  VVurmfortsatzer,  Erlangen,  1858.  —  Leudet  (E.),  Recher¬ 
ches  anatomo-pathologiques  et  cliniques  sur  l’ulcération  et  la  perforation  de  l’appendice 
iléo-cæcal  [Arch.  gén.  de  méd.,  5'  série,  t.  XIV,  1859).  —  Kellner,  De  perforatione  pro-, 
cossus  vermiformis,  Berolini,  1861.  —  Larret-Lamalignie,  Des  perforations  de  l’appendice 
iléo-cæcal,  thèse  de  Strasbourg,  1862.  —  Crodzet,  Des  perforations  spontanées  de  l’appendice 
iléo-cæcal,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Blatin  (A.),  Recherches  sur  la  typhlite  et  la  pérityphlite, 
thèse  de  Paris,  1868.  —  Halette,  De  l’appendice  cæcal,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Fouilloux, 
Gangrène  de  l’appendice  iléo-cæcal  [Bull.  Soc.  anat.,  1870).  —  P.atschowski  (D’),  Sur  la 
pérityphlite,  inaug.  dissert.,  Berlin;  18'72).  —  Jaccoud  (S.),  Traité  de  pathologie  interne, 
t.  II,  Paris,  1882,  7'  édit.  —  Cauchois,  Péritonite  par  propagation  due  à  une  perforation  du 
cæcum  par  un  corps  étranger,  mort,  autopsie  [Bull.  Soc.  anal.,  t.  XLVIII,  1873).  —  Syme 
Thompson  (E.),  Two  cases  of  Pcrityphlitis  in  which  recovery  took  place  (the  Lancet,  24  mai 
1873).  —  Davat,  Symptômes  de  pérityphlite  chronique.  Phlegmon  périutérin  ouvert  simulta¬ 
nément  dans  le  cæcum,  dans  la  vessie  et  à  l’extérieur  [Bull.  Soc.  anat.,  5“  série,  t.  VIII, 
1873).  —  Chandeldx,  Note  sur  un  cas  de  pérityphlite  avec  épanchement  stercoral  consécutif 
[Lyon  médical,  1873).  —  Lancereadx,  Péritonite  généralisée  consécutive  à  la  perforation  de 
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l’appendice-  vermiculaire,  symptômes  d’occlusion  intestinale  (Arch.  gén.  de  méd.,  6°  séi'ie, 
t.  XXIV,  1874).  —  Güterbock  (jeune).  Corps  étranger  du  cæcum.  Abcès  pérityphlique  ouvert  à 
l’extérieur  et  dans  l’intestin.  Guérison  {Soc.  méd.  de  Berlin,  25  mars  1874,  Berlin,  klin. 
Wochenschrift,  1874).  —  Lorekzo  (G.  D.),  Cas  de  typhlite  suppurée,  ouverture  sponlanée 
dans  l’intestin.  Guérison  {Gaz.  di  med.  pubblica,  Naples,  déc.  1874).  —  Havres  (D'^^),  Péri- 
typhlite  avec  péritonite  très-circonscrite  autour  du  caecum  {Brit.  med.  Journ.,  août  1874). 
—  Ken.nedï  (IP  Henry),  Des  tumeurs  fécales  du  cæcum  {Surgical  Society  of  Ireland,  juin 
1874),  —  Wette  (de),  Observ.  de  typhlite  slercorale  {Soc.  méd.  de  Bâle,  Corresp.  Blatt.  f. 
Schweiz.  Aerzte,i\i\n  iSIi).  — Che.set  (R.),  Perforation  de  l’appendice  iléo-cæcal  ;  périto¬ 
nite  généralisée  {Bull.  Soc.  anat.,  t.  I,  -1875).  —  Goürleï  (J.W.  S.),  Abcès  et  pérityphlitc 
dus  à  la  perloration  de  l’appendice  vermiculaire  {Virginia  med.  Monthly,  mars  1875).  — 
Reigrier  (.4.),  Perforation  de  l’appendice  vermiculaire  consécutive  à  la  présence  d’un  noyau 
de  cerise,  péritonite  [Bull.  Soc.  anal.,  t.  I,  1875).  —  Gordon  Morroll,  Note  sur  la  typhlite 
{the  Boston  med.  and  surg.  Journal,  octobre  1875).  —  Legrain  (Ch.),  Contribution  à  l’é¬ 
tude  des  maladies  de  l’appendice  iléo-cæcal,  thèse  de  Paris,  1875.  —  Poolet  (J.  H.),  Abcès 
pérityphlique  {the  medical  Record,  New-York,  avril  1875).  —  Padlier,  Contribl  à  l’étude  de 
la  typhlite  et  de  la  pérityphlite,  thèse  de  Paris,  1875.  —  Féré,  Mucocile  de  l’appendice  iléo- 
cæcal  {Bull.  Soc.  anat.,  t.  LI,  1876).  —  Audouard,  Perforation  de  l’appendice  cæcal  ;  abcès 
périnéphrétique  droit,  pleurésie  purulente  consécutive  à  la  perforation  du  diaphragme  par  le 
pus  {Soc.  anat.,  t.  LI,  1876).  —  Fitz,  Typhlite  avec  perforation  de  l'appendice  vermiculaire 
{Boston  med.  and  surg.  Joum.,  nov.  1877).  —  Bbce  (G.),  Abcès  pérityphlique  traité  par 
l’ouverture  extérieure  {Netc-York  med.  Record,  janv.  1876).  Spaldikg  (Eug.  A.),  Observ.  de  péri¬ 
typhlite  suppurée  {Philadelphia  med.  Times,  sept.  1876). — DIacleod (B.), Pérityphlite; abcès 
consécutif  {Glasgow  pathological  and  clinical Society,  olBrit.  med.  Journ.,  nov.  1876).  — 
Earle  (C.),  Perforation  de  l’appendice  vermiforme;  mort  en  57  heures  {Chicago  med.  Joum. 
and.  Examiner,  févr.  1876).  —  Legendre  (H.),  Typhlite  consécutive  à  une  hernie  ombilicale 
ayant  simulé  un  étranglement  herniaire  {Bull.  Soc.  anat.,  t.  LU,  1877).  —  Grasset, 
Typhlite  à  répétition,  à  la  suite  d’écarts  de  régime,  péritonisme  aigu  très-grave,  guérison 
{Montpellier  médical,  mai  1878).  —  Evadx,  Typhlite, puis  pérityphlite  suppurée;  symptômes 
d’obstruction  intestinale  pendant  7  jours  {the  Lancet,  1878).  —  Erskine  Stuart  (John), 
Obs.  de  pérityphlite  prise  pour  de  l’ovarite  et  ayant  donné  lieu  à  une  suppuration  circonscrite 
de  la  fosse  iliaque,  guérison  {Edinb.  med.  Journ.,  déc.  1879).  —  Stephen  Mackensie,  Deux 
observ.  de  pérityphlite,  avec  remarques  {the  Lancet,  sept.  1878).  —  Leturle,  Typhlite,  per¬ 
foration  du  cæcum  et  de  l’aponévrose  fascia  iliaca  par  une  épingle,  abcès  sous-aponévrotique  ; 
cirrhose  hépatique  [France  méd.,  juin  1879).  —  Gendron  (F.),  Étude  sur  la  pyléphlébite  sup¬ 
purative,  thèse  de  Paris,  1883.  —  Talamon  (Ch.),  Typhlite  aiguë  perforante  {Bull.  Soc.  anal., 
4‘  série,  t.  VII,  1882). —  Gallard  (T.),  Typhlite  avec  pérityphlite,  chez  un  homme  de  44  ans 
{Union  médicale,  avril  1883).  —  Dautel  (Louis),  De  la  pérityphlite  primitive,  thèse  de 
Paris,  1885.  —  Lannelongue,  Cohnil,  etc..  Blessure  et  maladie  de  M.  Gsmbetta  {Gazette  hebd. 
de  méd  et  de  chir.,  19  janv.  1883,  n”  3). 

Alfred  Luton. 

TYPHOÏDE  (Fièvre).  —  Synonymie.  —  Fièvre  typhoïde  (Louis, 
1829,  Chornel,  1834,  et  la  plupart  des  auteurs  français)  ;  Dothiénen- 
térite  (Bretonneau,  1826),  ou  Dothiénentérie  (Trousseau).  Typhoïd  fever 
(Stewart,  1840,  Jenner,  1849)  ;  Enteric  fever  (Ritchie,  1846  ;  Col».  Phys. 
Lond.,  1869);  Intestinal  fever  (W.  Budd,  1856)  ;  Pythogenic  fever  (Mur- 
ehison,  1858)  ;  Abdominal  Typhus,  Darmtyphus  (Autenrieth,  1822,  et  la 
plupart  des  auteurs  allemands)  ;  Ileotyphus  (Griesinger,  1857)  ;  Typhus 
(auteurs  allemands);  Typhoïd  (Hirsch)  ;  fièvre  continue  (Andral,  1823). 

Cette  synonymie  déjà  longue  est  loin  d’être  complète;  elle  comprend 
seulement  les  noms  sous  lesquels  la  fièvre  typhoïde  est  désignée  dans  les 
ouvrages  contemporains.  On  trouvera,  dans  Murchison,  la  série  des  nom¬ 
breuses  dénominations  (plus  de  100)  par  lesquelles  les  auteurs  ont  tenté 
d’exprimer  quelque  caractère  essentiel,  emprunté  à  la  clinique,  à  la  no¬ 
sologie,  à  l’étiologie  ou  à  l’anatomie  pathologique.  Quelques-unes  d’entre 
elles  seulement  ont  un  intérêt  historique,  et  je  les  mentionnerai  en  faisant 
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l’examen  des  doctrines  qui  se  sont  succédé  dans  la  science  et  des  épidé¬ 
mies  qui  ont  donné  matière  aux  plus  remarquables  descriptions. 

Le  terme  de  fièvre  typhoïde  a  été  critiqué,  non  sans  raison,  il  faut  le 
reconnaître,  dès  l’époque  de  Louis;  il  s’applique  aune  maladie  qui, par¬ 
fois,  ne  présente  aucun  symptôme  de  l’état  typhoïde,  et,  dit  Forget,  c’est 
une  vérité  banale  que  les  maladies  les  plus  diverses  peuvent  revêtir  l’as¬ 
pect  typhoïde.  Ce  nom  est  rejeté  par  les  auteurs  qui  ont,  dans  ces  der¬ 
nières  années,  donné,  hors  de  France,  les  meilleures  descriptions  de  la 
maladie,  Griesinger,  Murchison  et  Liebermeister,  et  il  n’est  accepté  qu’avec 
réserves  dans  le  traité  classique  de  Jaccoud.  Il  mériterait  cependant  d’être 
conservé,  à  l’exclusion  de  tout  autre.  Non-seulement  il  rappelle  l’œuvre 
magistrale  de  Louis,  et  il  a,  en  France,  la  sanction  de  l’usage  presque 
général,  mais  il  présente  surtout  deux  avantages  de  premier  ordre  :  il  ne 
préjuge  aucune  des  questions  d’étiologie  ou  de  physiologie  pathologique 
qui  sont  encore  en  litige,  et  surtout  il  ne  prête  pas  à  la  confusion 
comme  les  noms  de  typhus,  typhus  abdominal,  etc.,  qui  sont  destinés  à 
rappeler  d’importantes  affinités  nosologiques.  Il  suffit  de  parcourir  certains 
recueils  allemands  pour  voir  combien  il  est  difficile  d’éviter,  avec  une 
semblable  nomenclature,  des  chances  continuelles  de  confusion,  et  c’est 
pour  y  échapper  que,  depuis  longtemps,  Hirsch  emploie  exclusivement  le 
nom  de  fièvre  typhoïde. 

DéfLoition.  —  La  définition  d’une'maladie  éminemment  spécifique 
devrait  être  empruntée  à  l’étiologie,  mais  l’incertitude  de  nos  connais¬ 
sances  fait  qu’il  est  impossible  de  trouver  une  caractéristique  exacte  dans 
la  notion  des  causes.  Dire  que  la  fièvre  typhoïde  est  la  maladie  que  déter¬ 
minent  la  pénétration  et  la  pullulation  dans  l’organisme  du  contage  typhoïde, 
serait  donner  une  définition  vague  et  peut-être  inexacte;  nous  ne  savons 
pas  en  effet  ce  qu’est  le  contage  typhoïde,  et  il  n’est  pas  démontré  que  la 
dothiénentérie  soit  la  seule  manifestation  morbide  dont  ce  principe  infec¬ 
tieux  soit  l’origine.  Un  certain  nombre  de  symptômes  et  de  lésions  ana¬ 
tomiques  fournissent,  au  contraire,  les  éléments  d’une  définition  de¬ 
scriptive,  d’une  précision  suffisante. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  infectieuse  aiguë,  miasmatique-con- 
tagieuse  et  endémo-épidémique,  caractérisée  :  1°  cliniqueirient,  par  un 
mouvement  fébrile  continu,  qui  évolue  suivant  un  type  déterminé,  par 
des  troubles  nerveux,  où  prédominent  l’adynamie  et  la  stupeur,  par  des 
désordres  intestinaux,  entre  lesquels  la  diarrhée  et  le  météorisme  ont  le 
premier  rang,  par  la  tuméfaction  de  la  rate  et  enfin  par  une  éruption 
discrète  de  taches  rosées  lenticulaires,  et  2“,  au  point  de  vue  anatomique, 
par  une  altération  spéciale  de  l’appareil  folliculaire  de  l’intestin  grêle  et 
en  particulier  des  plaques  de  Peyer,  avec  des  lésions  concomitantes  des 
ganglions  mésentériques  et  de  la  rate. 

Autant  qu’une  classification  nosologique  peut  être  comparée  à  celles 
des  sciences  naturelles,  la  fièvre  typhoïde  se  trouve  ainsi,  dans  la  grande 
classe  des  maladies  infectieuses  aiguës,  rapprochée  du  typhus  exanthéma¬ 
tique  et  de  la  fièvre  à  rechutes  et,  d’une  façon  moins  immédiate,  à  la 
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vérité,  de  la  peste,  de  la  fièvre  jaune  et  de  la  méningite  cérébro-spinale. 
Elle  offre  avec  les  deux  premières  de  ces  maladies  des  analogies  si  ma¬ 
nifestes  et  des  rapports  si  étroits,  qu’elle  semble  former  avec  elles  un  genre 
ou  une  famille  naturelle,  et  que  des  médecins  éminents  ont  longtemps 
bésité,  que  quelques-uns  hésitent  encore,  à  démembrer  absolument  un 
groupe  nosologique  si  bien  constitué.  Elle  se  sépare  toutefois  de  ses  deux 
congénères  par  son  mode  de  transmission  et  par  ses  caractères  nécrosco¬ 
piques,  qui  la  distinguent  du  typhus,  par  son  évolution  d’une  seule 
tenue,  qui  ne  permet  pas  de  confusion  avec  la  fièvre  récurrente. 

Les  contages  sont,  à  n’en  pas  douter,  différents  dans  les  trois  maladies 
du  genre  typhus,  mais  ils  ne  sont  bien  connus  que  dans  leurs  effets  et  non 
dans  leur  nature.  La  présence  dans  le  sang  du  Spirochæte  Ôbermeieri 
semble  constituer  pour  le  typhus  à  rechutes  un  caractère  vraiment  spéci¬ 
fique,  mais  il  n’est  pas  encore  démontré  qu’il  y  ait,  pour  la  fivère  typhoïde 
et  le  typhus  pétéchial,  une  caractéristique  du  même  ordre. 

Une  description  sommaire  complétera  ce  que  la  définition  a  d’insuffi¬ 
sant.  La  maladie  étant  ainsi  connue  dans  ses  traits  généraux,  ,  je  pourrai 
l’étudier  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  c’est-à-dire  en  faire  l’histoire  et 
en  montrer  la  distribution  géographique;  puis  j’aborderai  le  problème  de 
l’étiologie  et  je  décrirai  les  lésions  anatomiques,  pour  revenir  enfin  à 
l’analyse  des  symptômes  et  à  l’étude  du  mode  d’évolution,  des  formes  et 
des  complications. 

Description  sommaire.  —  Les  manifestations  morbides  par 
lesquelles  le  principe  infectieux  typhogène  traduit  son  action  sur  l’éco¬ 
nomie  sont  variables.  Bien  des  causes  interviennent  pour  produire  ces 
différences  ;  ce  sont,  en  particulier,  l’ensemble  des  influences  extérieures 
qui  constituent  le  milieu  épidémique  commun,  le  milieu  intérieur  indi¬ 
viduel,  c’est-à-dire  le  terrain  propre  que  chaque  organisme  fournit  à 
l’évolution  de  la  maladie,  et,  d’autre  part,  un  certain  nombre  de  conditions 
plus  ou  moins  nettement  définies  qui  se  rapportent  à  l’élément  infec¬ 
tieux  :  comme  son  origine,  son  énergie,  la  dose  à  laquelle  il  agit  et  la 
voie  par  laquelle  il  est  absorbé;  ainsi  prennent  naissance  des  formes 
symptomatiques,  qui  semblent  à  peine  comparables,  depuis  une  sorte 
de  sidération,  qui  rappelle  les  effets  des  poisons  ou  des  venins  les  plus 
meurtriers,  jusqu’à  un  état  de  souffrance  mal  définie,  où  la  fièvre  n’a 
point  de  part  et  qui  raiérite  à  peine  le  nom  de  maladie.  Non-seulement 
ces  constrastes  sont  frappants  lorsque  l’on  compare  certains  cas  isolés, 
mais  on  peut  retrouver  encore  quelques  dissemblances  entre  les  collec¬ 
tions  de  faits  qui  constituent  les  épidémies.  Toutefois  l’examen  d’un 
grand  nombre  de  malades  ou  l’étude  d’une  longue  série  d’épidémies  font 
reconnaître,  entre  les  extrêmes,  une  forme  moyenne,  dont  les  symptômes, 
combinés  dans  une  sorte  d’équilibre,  apparaissent  à  une  date  régulière, 
pour  persister  un  certain  temps  et  avec  un  certain  degré  d’intensité 
relative,  puis  céder  à  leur  heure,  et  faire  place  à  la  convalescence,  de 
sorte  que  toute  l’évolution  de  la  maladie  se  conforme  à  un  type  que 
l’on  peut  appeler  classique.  Ce  type  n’a  rien  d’abstrait,  et  répond  en 
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réalité  à  la  grande  majorité  des  faits.  En  deçà,  la  maladie  reste,  en 
quelque  façon,  incomplète,  et  les  traits  caractéristiques  du  tableau  clini¬ 
que  sont  seulement  ébauchés;  au  delà,  la,  prédominance  et  la  gravité 
insolite  de  quelques  phénomènes  morbides  ou  l’intervention  de  compli¬ 
cations  diverses  rompent  l’équilibre  des  formes  régulières,  en  exagérant 
certains  éléments,  dans  l’expression  symptomatique  générale. 

La  description  rapide  que  je  vais  tracer  est  celle,  de  la  fièvre  typhoïde 
régulière  et  de  gravité  moyenne. 

La  fièvre  typhoïde  frappe  de  préférence  des  sujets  jeunes,  bien  con¬ 
stitués,  dont  la  santé  n’a  pas,  récemment  du  moins,  subi  d’atteinte 
sérieuse,  et  qui,  depuis  peu  de  temps  seulement,  sont  arrivés  dans  une 
grande  ville.  Elle  est  précédée  souvent  d’un  état  de  fatigue  et  de  malaise 
ou  de  quelques  troubles  digestifs,  qui  persistent  durant  un  temps  variable  ; 
il  n’est  pas  rare  que  cette  période,  qu’on  peut  appeler  prodromique,  fasse 
défaut  ou  soit  très-mal  accusée. 

L’invasion  proprement  dite  est,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  tout  à  fait 
graduelle,  et  les  premiers  accidents,  se  confondant  avec  les  prodromes, 
semblent  plutôt  appartenir  à  une  indisposition  légère  qu’à  une  maladie 
véritable.  Aussi  lorsque,  plus  tard,  le  patient,  incapable  de  lutter  contre 
un  état  de  souffrance  qui  s’est  accru  de  jour  en  jour,  consulte  le  médecin, 
il  est  bien  souvent  impossible  d’apprécier  exactement  la  date  du  début. 
Les  malades  savent  seulement  qu’à  partir  d’un  certain  jour  un  sentiment 
de  lassitude  extrême  et  une  céphalalgie  très-pénible  leur  ont  rendu  le 
travail  impossiblp  ;  d’autres  ont  éprouvé  les  malaises  vulgaires  de  l’em¬ 
barras  gastrique  et  se.  souviennent  qu’à  un  moment  déterminé  ils  ont 
cessé  de  manger  ;  d’autres  ont  été  pris  d’une  diarrhée  modérée,  qui  est 
survenue  sans  indigestion  et  a  persisté  ensuite,  malgré  la  diète.  Ces  divers 
accidents  permettent  de  déterminer,  avec  quelque  rigueur,  la  date  de 
l’invasion  ;  mais  cette  époque  se  trouve  fixée  d’une  façon  beaucoup  plus 
certaine  quand  le  typhique  a  éprouvé  un  frisson,  qui  ne  s’est  pas  renouvelé, 
ou  s’est  répété  depuis,  d’une  façon  irrégulière.  Quoi  qu’il  en  soit,  le 
malade  a  dû  renoncer  à  ses  travaux  accoutumés  ;  il  est  accablé  de  fatigue; 
il  a  besoin  de  repos  et  résiste  avec  peine  à  la  somnolence.  Au  moment  où 
il  se  lève,  ou  lorsqu’il  est  depuis  quelque  temps  debout,  il  se  sent  mal 
en  équilibre,  sa  vue  se  trouble,  ses  oreilles  tintent,  il  est  pris  de  vertige 
et  quelquefois  il  tombe  en  défaillance.  L’appétit  est  perdu,  la  bouche  est 
sèche,  quelquefois  pâteuse,  amère,  comme  dans  l’embarras  gastrique  ; 
la  soif  est  souvent  exagérée  ;  le  ventrè  est  quelquefois  douloureux  ;  la 
diarrhée,  qui,  chez  quelques-uns,  a  marqué  le  début  des  accidents,  est 
loin  d’être  constante  aux  premiers  jours,  où  la  constipation  au  contraire 
est  fréquente.  Quelques  malades,  surtout  parmi  les  jeunes  sujets,  ont  des 
épistaxis. 

Vers  la  fin  de  la  journée,  le  malaise  augmente  et  oblige  les  malades, 
lorsqu’ils  sont  encore  en  état  de  rester  levés  quelques  heures,  à  se  cou¬ 
cher  avant  le  soir  ;  le  mal  de  tête  est  plus  pénible,  l’accablement  plus 
profond;  c’est  le  moment  où  les  frissonnements  reviennent  en  général. 
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Au  lit,  le  typhique  ressent  bientôt  une  vive  chaleur  et  la  douleur  de 
tête  ne  fait  que  s’accroître  ;  l’excitation  fébrile  remplace  la  somnolence 
et  l’hébétude  de  la  journée;  le  sommeil  est  inquiet,  troublé  par  des 
rêvasseries  fatigantes,  entre-coupé  de  brusques  réveils  et  d’insomnies,  ou 
agité  même  par  un  délire  fugace  ou  presque  continu.  Vers  le  matin  seule¬ 
ment  le  calme  est  plus  complet; 

Cet  état  persiste,  en  s’aggravant  peu  à  peu,  durant  cinq,  six  ou  sept 
jours.  La  prostration  des  forces  et  la  fièvre  augmentent  chaque  jour  et 
sont,  à  la  fin  de  la  première  semaine,  les  éléments  morbides  prédomi¬ 
nants. 

Si,  comme  il  arrive  fréquemment,  le  inalade  a  différé  jusque-là  pour 
se  faire  soigner,  il  se  présente  au  médecin  sous  un  aspect  qui  est  presque 
caractéristique  de  la  dothiénentérie.  A  peu  près  incapable  de  marcher 
seul  ou  de  se  tenir  debout  sans  un  appui,  tant  ses  forces  sont  défail¬ 
lantes,  tant  son  équilibre  est  troublé  par  le  vertige,  il  s’avance  soutenu 
par  un  ou  deux  aides,  et  chancelant  comme  un  homme  ivre. 

Les  traits  ont  perdu  leur  expression  ;  le  regard  est  vague  et  mal 
assuré.  Cette  apparence  d’hébétude  et  de  stupeur  est  l’image  exacte,  mais 
parfois  aussi  exagérée,  de  l’état  des  fonctions  intellectuelles.  Si,  dès  le 
cinquième  ou  le  sixième  jour,  quelques  sujets  sont  incapables  de  répon¬ 
dre  aux  questions  les  plus  simples  et  ne  sortent  de  leur  somnolence 
qu’après  des  appels  réitérés,  à  haute  voix  (car  l’ouïe  est  dure  en  général), 
le  plus  grand  nombre  des  typhiques  ont  encore,  à  la  fin  de  la  première 
semaine,  l’esprit  assez  présent  pour  donner  quelques  détails  sur  leur  état 
de  santé  habituel  et  sur  les  premiers  jours  de  leur  maladie.  Il  est  rare 
que  ces  renseignements  soient  fournis  spontanément  ;  ils  doivent  presque 
toujours  être  provoqués  par  des  questions  courtes,  précises  et  multipliées. 
L’attention  du  typhique  se  fatigue  vite,  si  elle  n’est  excitée  et  soutenue, 
sa  mémoire  est  infidèle  et  doit  être  aidée  et  dirigée. 

La  fièvre  est  forte,  à  en  juger  surtout  par  la  chaleur  de  la  peau,  carie 
pouls  a  souvent  une  fréquence  modérée.  Lorsque,  au  lieu  de  faire  un 
premier  examen  à  la  fin  du  premier  septénaire  seulement,  on  peut  suivre 
le  malade  depuis  le  début  même,  on  voit  augmenter,  de  jour  en  jour  et 
d’une  manière  très-régulière,  l’intensité  du  mouvement  fébrile.  La 
température,  médiocrement  élevée  tout  d’abord  et  toujours  inférieure  à 
39°, 5  ou  40°  le  premier  soij;,  s’accroît  chaque  jour,  et,  bien  qu’au  matin 
elle  subisse  une  rémission  sensible,  on  la  trouve  toujours,  après  vingt- 
quatre  heures  écoulées,  süpériéure  à  ce  qu’elle  était  la  veille.  Le  soir 
du  quatrième  ou  du  cinquième  jour,  en  général,  elle  atteint  ou  dé¬ 
passe  40°,  pour  rester  ensuite  à  peu  près  stationnaire,  pendant  un  temps 
variable,  mais  rarement  moins  d’une  semaine.  Elle  oscille  entre  39°  et 
39“,5  ou  40°,  et  elle  est  d’autant  moins  rapprochée  de  ce  dernier  chiffre 
que  la  maladie  conserve  un  caractère  plus  bénin. 

Le  pouls  est  accéléré,  moins  toutefois,  relativement  à  l’excès  de 
chaleur,  que  dans  la  plupart  des  autres  maladies  fébriles.  Il  oscille 
souvent,  du  matin  au  soir,  entre  84,88  et  96,100  pulsations;  outre  ces 
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variations  diurnes,  il  se  modifie  à  la  moindre  cause,  sous  l’influence 
d’un  mouvement,  d’une  excitation  psychique.  Il  est  large,  comme  le 
pouls  fébrile  en  général,  et  souvent  brusque,  mais,  à  la  fin  de  la  première 
semaine,  il  est  déjà  peu  résistant  et  surtout  il  est  manifestement  dicrote. 
La  peau  est  habituellement  sèche,  sans  âcreté  ;  elle  devient  moite,  sans 
sueurs  abondantes,  au  moment  de  la  rémission  fébrile  de  la  fin  de  la  nuit. 
Les  joues  sont  colorées,  sans  que  toutefois  la  face  soit  animée  et  vultueuse. 

La  langue,  quelquefois  couverte  d’un  enduit  épais,  lorsqu’il  y  a  des 
phénomènes  bien  accusés  d’embarras  gastrique,  est,  dans  la  plupart  des 
cas,  simplement  blanche,  avec  une  zone  rouge  au  limbe  et  à  la  pointe  ; 
elle  est,  en  même  temps,  poisseuse  et  collante,  rarement  tout  à  fait  sèche. 
La  gorge  présente  souvent  une  rougeur  diffuse. 

Le  ventre,  d’abord  naturel,  ne  tarde  pas  à  devenir  légèrement  tendu, 
sinon  même  un  peu  ballonné  ;  il  e.st  sensible  à  la  pression,  surtout  dans 
la  région  iliaque  droite,  où,  même  avant  la  diarrhée,  on  peut  souvent 
produire  quelques  gargouillements. 

Dès  le  premier  jour  quelquefois,  plus  souvent  à  partir  du  quatrième  et 
du  cinquième  ou  du  sixième  jour,  la  diarrhée  apparaît,  soit  spontané¬ 
ment,  soit  après  l’administration  d’un  laxatif  ;  il  est  rare  qu’elle  se 
suspende,  lorsqu’une  fois  elle  a  débuté.  Le  typhique  a,  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  deux,  quatre,  cinq  évacuations,  quelquefois  plus  encore, 
et  rend  chaque  fois,  en  quantité  notable,  des  matières  liquides,  un  peu 
grumeleuses,  d’une  coloration  jaune,  ocreuse,  et  d’une  fétidité  spéciale. 
L’urine  est  rare,  dense  et  foncée,  souvent  un  peu  trouble  ;  il  est  habituel 
qu’elle  renferme  des  traces  d’albumine  et  qu’elle  donne  la  réaction  de 
l’indigose  urinaire. 

La  rate,  augmentée  de  volume  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
déborde  les  fausses  côtes.  Enfin,  soit  que  le  malade  tousse,  soit  qu’il 
n’ait  présenté  aucun  trouble  des  fonctions  respiratoires  (il  n’a  jamais  de 
coryza  initial),  l’auscultation  fait  entendre,  d’une  façon  presque  constante, 
des  râles  muqueux  ou  sonores,  qui  sont  disséminés  dans  toute  l’étendue 
de  la  poitrine. 

A  la  fin  de  la  première  semaine,  entre  le  septième  et  le  dixième  jour 
en  général,  un  nouveau  signe,  d’une  grande  importance,  vient  s’ajouter  à 
l’ensemble  des  autres  symptômes  ;  c’est  une  éruption  discrète  de  taches 
rosées,  rondes,  ou,  comme  on  les  appelle  pour  désigner  d’un  mot  leur 
forme  et  leurs  dimensions,  lenticulaires;  ce  sont  des  macules,  qui  ne  font 
en  général  aucun  relief  à  la  surface  des  téguments  et  s’effacent  complè¬ 
tement  sous  la  pression  du  doigt,  pour  reparaître  bientôt  après  ;  cette 
éruption,  qui  n’est  jamais  prurigineuse,  se  fait  d’une  façon  successive,  et 
les  éléments  qui  la  constituent  n’ont,  pris  isolément,  qu’une  durée  de 
trois  ou  quatre  jours  ;  elle  occupe  de  préférence  la  base  de  la  poitrine  et 
le  ventre,  et,  si  dans  bien  des  cas  elle  s’étend  au  cou,  à  la  partie  posté¬ 
rieure  du  tronc  et  aux  cuisses,  elle  reste,  en  général,  si  peu  abondante, 
qu’il  en  faut  chercher  avec  soin  les  éléments  disséminés.  Les  taches  bleues, 
qui  peüvent  se  montrer  en  même  temps  sur  le  ventre  et  les  cuisses,  ne 
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sont  autre  chose  qu’une  éruption  parasitaire  et  sans  importance.  Au  cou, 
au  voisinage  des  aisselles  et  sur  le  devant  de  la  poitrine,  on  voit  aussi,  et 
parfois  en  grand  nombre,  des  sudamina. 

Dès  le  commencement  ou  vers  le  milieu  de  la  seconde  semaine,  les 
éléments  morbides  dont  se  compose  la  symptomatologie  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  ont  successivement  apparu  et  la  maladie  est  entrée  dans  sa  période 
d’état,  période  monotone,  où  tous  les  jours  se  ressemblent,  tant  qu’il 
ne  sm’vient  ni  aggravation  inopinée,  ni  complications,  et  cet  état  se  pro¬ 
longe  durant  huit,  douze,  quinze  jours,  et  quelquefois  davantage. 

La  fièvre,  après  avoir  atteint  son  maximum,  prend  des  allures  presque 
continues,  et  la  température,  constamment  supérieure  de  deux  ou  trois 
degrés  à  la  chaleur  normale,  ne  présente  pas  d’oscillations  diurnes  plus 
étendues  que  dans  l’état  de  santé. 

Le  pouls  conserve  ses  caractères,  mais  devient  plus  rapide,  sans 
dépasser  en  général  112  ou  116  pulsations;  il  est  plus  mou  et  le  dicro- 
tisme  est  de  plus  en  plus  accusé. 

L’adynamie,  qui  s’était  montrée,  chez  quelques  typhiques,  dans  les 
premiers  jours,  devient  le  caractère  dominant  de  la  maladie.  Les  dou 
leurs  de  tête  diminuent  et  disparaissent  enfin,  mais  en  même  temps 
toutes  les  sensations  et  les  besoins  même  s’émoussent.  Le  malade, 
immobile  et  comme  privé  de  tout  ressort,  ne  semble  rechercher  aucune 
attitude  déterminée  ;  il  est  constamment  plongé  dans  une  demi-somno¬ 
lence,  sans  souffrances  vives,  et  peut-être  même  sans  grand  malaise; 
si,  plus  tard,  il  est  capable  de  rendre  compte  de  son  état,  il  ne  conserve 
de  cette  période  aucun  souvenir  pénible.  La  face  porte  l’empreinte  de  la 
stupeur  et  de  l’apathie  la  plus  complète,  plus  encore  qu’aux  premiers 
jours  ;  les  traits  sont  immobiles,  et  les  yeux,  sans  regard,  semblent 
éteints  sous  les  paupières  à  moitié  fermées  ;  les  pupilles  sont  dilatées,  les 
conjonctives  quelquefois  un  peu  injectées. 

Les  narines  sont  pulvérulentes  ;  les  lèvres  sèches  et  parcheminées  se 
revêtent,  quand  l’adynamie  est  profonde,  d’un  enduit  croûteux,  noirâtre, 
qui  s’accumule  sur  les  gencives  et  couvre  en  partie  les  dents  de  fuligino¬ 
sités  épaisses  ;  la  langue  est  sèche  et,  dans  les  cas  plus  graves,  elle  est 
brune,  fendillée  et  comme  rôtie. 

Ce  ne  sont  là,  en  quelque  sorte,  que  les  dehors  de  l’état  typhoïde  ; 
cet  aspect  du  visage  et  tout  cet  appareil  d’impuissance  répondent  à  une 
égale  dépression  des  fonctions  cérébrales. 

La  conscience  est  plus  ou  moins  complètement  obscurcie  et  semble, 
dans  quelques  cas,  être  abolie.  Chez  quelques  sujets,  dont  la  face  calme 
et  reposée  indique  plutôt  l’absence  momentanée  que  l’abolition  ou  le 
désordre  de  l’activité  intellectuelle,  il  est  facile  encore  d’éveiller  l’atten¬ 
tion;  le  jugement,  la  mémoire,  les  sentiments  affectifs,  se  manifestent  par 
quelques  paroles  et  par  l’expression  du  visage,  qui  s’anime  pour  quelques 
moments,  à  l’approche  de  personnes  aimées,  du  médecin  ou  même  des 
gai’des,  dont  le  malade  sait  encore  apprécier  les  services.  Mais  pour 
plusieurs  ce  n’est  là  qu’un  éclair  momentané  ;  pour  tous  la  fatigue  suc- 
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cède  vite  à  l’effort  cérébral,  si  minime  qu’il  soit.  Chez  quelques-uns,  dont 
le  visage  est  absolument  atone  ou  parfois  agité  de  petites  contractions 
grimaçantes,  toute  réaction  fait  défaut.  Sourd  aux  appels  réitérés,  insen¬ 
sible  à  la  présence  des  êtres  les  plus  chers,  qu’il  ne  sait  plus  reconnaître,, 
incapable  de  manifester  des  besoins  dont  il  n’a  plus  conscience,  le  typhi¬ 
que,  dans  les  cas  graves,  reste  inerte  et  ne  répond  aux  excitations  sen¬ 
sorielles  ou  psychiques  qui  impressionnent  encore  son  système  nerveux 
que  par  des  mouvements  incohérents  ou  des  plaintes  inarticulées,  qui 
ressemblent  plus  à  un  grognement  qu’à  une  parole  humaine.  Tel  n’est 
certes  pas  l’état  de  tous  les  malades,  entre  le  dixième  pu  douzième  jour 
et  le  vingtième,  vingt-cinquième  ou  trentième  ;  tel  n’est  pas  surtout  leur 
état  permanent. 

En  général,  le  délire  alterne  avec  l’hébétude  et  l’excitation  avec  la 
somnolence  ;  c’est,  chez  un  grand  nombre,  un  délire  calme,  torpide,  un 
marmottement  monotone  de  mots  privés  de  sens  et  répétés  à  satiété  ou 
enchaînés  sans  suite  ;  d’autres,  qui  paraissent  tranquilles  et  moins  hébétés, 
divaguent  complètement  dans  leurs  réponses  ;  d’autres  enfin,  plus  actifs, 
sont  loquaces  et  animés  ;  on  les  entend,  sans  propos,  rire,  chanter,  crier; 
mais  cette  ataxie,  de  même  que  les  plus  hauts  degrés  de  la  stupeur, 
appartiennent  à  des  formes  graves  et  dont  l’évolution  est  rarement  ré¬ 
gulière.  C’est  souvent  à  l’approche  du  soir,  au  moment  de  la  recrudes¬ 
cence  fébrile  et  durant  la  nuit,  que  le  délire  et  l’agitation  se  manifestent, 
pour  s’amender  au  matin  et  pendant  les  premières  heures  du  jour. 

Les  mouvements  du  malade  sont  lents  et  indécis.  Les  muscles  sont 
parfois  agités  de  petites  secousses  convulsives,  mais  ce  que  l’on  observe 
le  plus  souvent,  ce  sont  des  soubresauts  des  tendons  et  cette  agitation 
monotone  des  mains  et  des  doigts  qui  semblent  chercher,  sur  les  couver¬ 
tures  ou  dans  l’espace,  des  objets  imaginaires  (carphologie). 

Cependant  les  désordres  des  fonctions  digestives  persistent  ou  augmen- 
'  tent  même  d’intensité.  Le  malade,  dans  la  stupeur,  manifeste  à  peine 
le  besoin  de  boire  ;  la  déglutition  est  entravée  par  l’état  des  lèvres,  de  la 
langue  et  du  pharynx,  qui  sont  encombrés  de  mucosités  visqueuses  ou 
d’un  enduit  concret  et  tenace.  Le  ventre,  où  se  découvrent  longtemps 
encore  des  taches,  est  ballonné,  et  ce  météorisme  est  en  rapport  avec 
l’adynamie  plus  ou  moins  profonde.  On  provoque  encore  du  gargouille¬ 
ment  et  de  la  douleur  par  la  pression  de  la  fosse  iliaque  droite.  La  rate 
reste  volumineuse,  mais  le  tympanisme  abdominal  s’oppose  souvent  à 
ce  que  l’on  puisse  constater  son  hypertrophie. 

La  diarrhée  continue;  les  évacuations  liquides,  plus  ou  moins 
copieuses  et  répétées,  sont  souvent  involontaires. 

L’urine,  quelquefois  retenue,  ou  éliminée  d’une  façon  inconsciente, 
ou  par  regorgement,  conserve  le  caractère  de  l’état  fébrile.  Le  contact  de 
ces  matières  et  le  décubitus  prolongé  favorisent  la  production  de  plaques 
érythémateuses,  d’excoriations,  de  pustules  ecthymateuses  au  siège.  Il 
est  exceptionnel,  en  dehors  des  formes  graves,  qu’il  se  forme  de  véri¬ 
tables  eschares,  dès  la  seconde  ou  même  la  troisième  semaine. 
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Enfin,  les  râles  qu’on  entendait,  aux  premiers  examens  de  la  poitrine, 
persistent  et  souvent  deviennent  plus  abondants  ;  au  lieu  de  se  dissé¬ 
miner  partout,  ils  se  concentrent  fréquemment  vers  les  bases,  où  souvent 
le  murmure  vésiculaire  est  affaibli  et  la  sonorité  diminuée,  par  un 
certain  degré  d’hypostase  qui,  d’une  manière  générale,  s’accroît  ou  se 
modère,  suivant  que  le  typhique  est  plus  ou  moins  plongé  dans  l’adyna¬ 
mie  et  immobilisé  dans  le  décubitus  hoi’izontal. 

Vers  le  quinzième,  le  dix-huitième,  le  vingtième  jour,  quelquefois 
plus  tard  encore,  sans  que  la  maladie  ait  d’ailleurs  présenté  de  gravité 
particulière  ou  d’anomalie  dans  son  évolution,  la  scène  jusque-là  mono¬ 
tone  se  modifie  et  la  maladie  entre  dans  une  période  nouvelle.  Le 
typhique,  qu’on  a  quitté  la  veille  inconscient,  la  face  stupide,  l’œil  terne, 
la  langue  sèche,  le  pouls  précipité,  se  montre,  au  matin,  plus  reposé; 
ses  traits,  son  attitude  même,  n’ont  plus  le  même  caractère  de  réso¬ 
lution,  son  regard  surtout  paraît  plus  vivant,  plus  assuré  ;  il  ne  parle  et 
ne  sourit  pas  encore,  mais  on  se  demande  déjà  s’il  ne  reconnaît  pas 
ceux  qui  l’entourent  ;  la  langue  moins  recroquevillée  semble  s’humecter 
déjà  ;  le  pouls  est  moins  fréquent  et  moins  dépressible  et,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  le  thermomètre  indique  une  rémission  notable  de  la  chaleur 
fébrile.  Le  soir  toutefois,  pendant  quelques  jours  encore,  la  tempé¬ 
rature  atteint  les  chiffres  élevés  de  la  période  précédente,  tandis  que, 
chaque  matin,  il  y  a  un  abaissement  de  plus  en  plus  notable,  de  sorte 
que  les  écarts  diurnes  deviennent  très-considérables.  Bientôt  l’exacer¬ 
bation  vespérale  même  diminue,  tandis  que  les  chiffres  du  matin  indi¬ 
quent  une  apyrexie  complète  ;  le  pouls,  souvent  dépressible  et  mou, 
reste  fréquent,  ou  du  moins  s’accélère  à  la  moindre  cause. 

Pendant  ce  temps,  l’amaigrissement,  qui  avait  été  pendant  longtemps 
peu  appréciable,  fait  des  progrès  rapides;  les  joues  se  creusent,  les 
membres  diminuent  de  volume  et  les  os  deviennent  partout  saillants  ; 
la  peau  est  sèche  et  décolorée,  avec  des  plaques  rouges  dans  tous  les 
points  qui  sont  comprimés  ;  les  eschares,  qui,  dans  quelques  cas  graves, 
se  sont  produites  à  la  fin  de  la  période  pi’écédente,  s’éliminent  len¬ 
tement. 

La  diarrhée  persiste  quelque  temps  encore,  mais,  le  plus  souvent, 
diminue  ;  les  selles  sont  moins  fréquentes  et  moins  liquides  ;  le  ventre 
est  moins  ballonné.  Les  urines,  pâles,  et  d’une  faible  densité,  sont 
rendues  en  abondance  et  entraînent  une  grande  proportion  de  déchets 
organiques.  Les  râles  diminuent  dans  la  poitrine. 

Cependant  l’énergie  musculaire  et  l’activité  cérébrale  semblent  d’abord 
avoir  peu  de  part  à  l’amélioration  générale  ou  du  moins  ne  pas  marcher 
d’un  pas  égal  avec  elle.  Pour  certains  malades,  qui  ont  passé  dans  une 
somnolence  à  peu  près  continue  les  dix  ou  douze  jours  de  la  période 
d’état,  sans  éprouver  de  sensations  douloureuses  et  sans  avoir  conscience 
de  leur  état  de  maladie,  le  nouveau  stade,  qui  marque  pour  eux  un 
pi'ogrès  réel  et  le  retour  vers  la  convalescence,  est  beaucoup  plus  pénible 
que  le  précédent.  Leurs  membres  sont  endoloris,  tous  les  mouvements 
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sont,  pour  leurs  téguments  excoriés  et  leurs  muscles  dénourris,  une 
cause  de  souffrance  vague  ou  quelquefois  aiguë,  qu’exagère  l’excitabilité 
maladive  de  leur  système  nerveux.  Bientôt  le  sentiment  de  la  faim 
(surtout  lorsque  l’alimentation  a  été  insuffisante  dans  les  périodes  précé¬ 
dentes)  devient  pour  quelques-uns  une  véritable  torture,  qui  les  fait 
pleurer  comme  des  enfants. 

Tous  les  malades  ne  passent  pas,  sans  transition,  du  stade  de  fièvre 
continue  à  la  défervescence  progressive  et  régulière.  Beaucoup  d’entre 
eux  traversent  une  période  incertaine,  où  la  fièvre  et  tout  l’ensemble  des 
symptômes  semblent  ne  plus  se  conformer  à  une  évolution  réglée,  et  ce 
stade  intercalaire  {stade  amphibole) ,  d’une  durée  variable,  prolonge  plus 
ou  moins  la  maladie  et  éloigne  la  date  du  début  de  la  convalescence. 

Enfin,  après  vingt,  vingt-quatre,  plus  souvent  vingt-huit,  trente  jours 
et  plus,  le  typhique  arrive  à  ce  terme,  que  marque  l’absence  complète  de 
fièvre.  Il  y  arrive  amaigri,  anémié,  et  il  lui  faut  réparer  tous  ses  tissus  et 
tous  ses  organes,  dont  la  nutrition  a  souffert,  recouvrer  ses  forces  perdues 
et  reprendre  l’équilibre  normal  de  ses  fonctions.  Aussi,  pour  1=».  grand 
nombre,  la  convalescence  est-elle  longue,  hésitante  et  entre-coupée  d’in¬ 
cidents  divers.  Les  plus  heureux  ont  retrouvé  la  santé  après  quatre  ou 
cinq  semaines  ;  la  plupart  ne  sont  remis  qu’après  six  semaines,  deux 
mois  ou  trois  mois. 

J’ai  indiqué,  à  grands  traits,  les  symptômes  et  la  marche  générale  de 
la  fièvre  typhoïde,  dans  le  cas  où  elle,  se  termine,  sans  complications 
importantes,  par  une  guérison  complète.  La  maladie  s’écarte  bien  soùvëùt 
de  ce  cours  régulier  ;  à  toute  période,  on  peut  la  voir  changer  d'allures, 
s’aggraver  dans  toutes  ses  manifestations  ou  se  compliquer  d’accidents 
localisés,  parmi  lesquels  il  faut  citer,  dès  maintenant,  les  hémorrhagies 
ouïes  perforations  intestinales  et  la  pneumonie.  Alors  la  maladie  échappe 
à  toute  description  d’ensemble,  soit  qu’après  d’inquiétantes  vici.ssitudes 
la  guérison  arrive  enfin,  soit  que  la  mort,  ou  soudaine,  ou  rapide,  inter¬ 
rompe  le  cours  de  la  fièvre,  qu’elle  termine  une  lutte  prolongée  sans 
rémissions  notables  ou  qu’elle  survienne  seulement,  comme  une  fin 
tardive,  bien  après  que  la  convalescence  a  paru  s’établir. 

C’est  là  ce  que  doit  apprendi’e  l’étude  analytique  des  symptômes,  la 
connaissance  des  complications,  des  formes  morbides  et  de  l’évolution 
de  la  fièvre  typhoïde. 

Historique.  — ^Les  documents  qui  peuvent  servir  à  reconstituer  l’his¬ 
toire  de  la  fièvre  typhoïde  dans  le  passé  doivent  être  cherchés  surtout 
dans  les  nombreux  ti’aités  que  les  maîtres  d’autrefois  ont  écrits  sur  les 
fièvres  et  dans  les  relations  des  épidémies  ;  quelques-uns  sont  fournis  en 
outre  par  des  observations  isolées. 

Dans  ces  ouvrages  et  surtout  dans  la  collection  des  pyrétologistes,  les 
doctrines  tiennent  toujours  une  place  considérable;  mais  elles  s’ap'- 
pliquent  aux  pyrexies  en  général  et  non  à  la  fièvre  typhoïde  en  particu¬ 
lier  ;  toutes  ces  hypothèses  n’ont  de  nos  jours  qu’un  intérêt  de  curiosité 
et  leur  discussion  ne  doit  pas  m’arrêter.  Les  épidémiologistes,  qu’on  ne 
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peut  lire  sans  admirer  leur  esprit  d’observation,  se  laissent  entraînei 
eux-mêmes  à  mêler  les  discussions  doctrinales  aux  détails  des  faits  : 
témoin  Sarcone  et  même  Rœderer  et  Wagler,  pour  prendre  les 
exemples  parmi  les  auteurs  les  plus  célèbres  dans  l’histoire  de  la  fièvre 
typhoïde.  Il  résulte  de  ces  empiétements  certaines  obscurités  qui 
s’ajoutent  à  celles  que  fait  naître  l’insuffisance  du  diagnostic. 

Je  n’ai  pas  besoin  de  rappeler,  après  Lorain  (t.  XIII,  p.  554),  les  diffi¬ 
cultés  que  présente  l’interprétation  [des  vieux  ouvrages,  lorsqu’on  se 
propose  de  faire  l’histoire  des  épidémies  d’autrefois  et  qu’on  doit 
«  accorder  les  erreurs  du  passé  avec  les  certitudes  du  présent,  com¬ 
menter  ce  qui  est  obscur,  expliquer  ce  qui  est  incompréhensible  » .  Quand 
il  s’agit  de  la  fièvre  typhoïde  surtout,  on  rencontre  de  sérieux  obstacles 
dans  la  critique  des  faits.  On  peut,  sans  pousser  à  l’excès  le  scepticisme, 
conserver  des  doutes  sur  la  nature  de  certaines  maladies  épidémiques, 
dont  la  relation  nous  est  conservée  dans  des  livres  célèbres  et  devenus 
classiques,  et  ces  incertitudes  n’ont  pas  lieu  de  surprendre,  quand  on 
songe  aux  affinités  étroites  que  la  fièvre  typhoïde  présente  avec  le  typhus 
et  les  fièvres  continues  de  malaria  ;  quand  on  pense  qu’autrefois  comme 
aujourd’hui  les  épidémies  observées  dans  des  villes  assiégées  ou  pendant 
de  longues  guerres  étaient  souvent  complexes;  que  le  paludisme,  la 
dysenterie,  le  typhus,  la  fièvre  récurrente,  se  mêlaient  ou  se  combinaient 
à  la  fièvre  typhoïde.  Deux  autres  circonstances  ont  empêché  que  la 
dothiénentérie  fût  distinguée  de  bonne  heure  des  autres  maladies  épidé¬ 
miques  :  elle  n’a  pas  de  symptôme  dominant,  de  caractères  cliniques 
bien  accusés,  qui  permettent  de  rapprocher  et  de  grouper  des  formes 
morbides  souvent  disparates,  et,  ce  qui  a  plus  d’importance  encore,  elle 
n’est  pas  éminemment  contagieuse  et,  par  suite,  elle  ne  constitue  jamais, 
par  sa  diffusion  rapide,  un  fléau  comparable  aux  maladies  que  désignait 
autrefois  le  nom  commun  de  peste. 

Sans  vouloir  accumuler  ici  la  série  des  sources  historiques,  je  pense 
qu’il  est  utile  de  marquer,  par  un  certain  nombre  d’exemples  aussi  pro¬ 
bants  que  possible,  l’existence  de  la  fièvre  typhoïde  dans  les  siècles 
passés. 

Il  serait  d’un  très-haut  intérêt,  après  avoir  démontré  que  la  maladie 
est  d’origine  ancienne,  de  comparer  son  importance  relative  dans  la 
pathologie  des  peuples  d’autrefois  et  de  nos  jours,  mais  les  documents 
que  nous  possédons  ne  permettent  pas  de  donner  à  ce  problème  une 
solution  scientifique.  Il  est  probable,  et  cette  opinion  a  pour  elle  les 
grandes  autorités  de  Hirsch  et  de  Griesinger,  que,  depuis  le  commence¬ 
ment  du  siècle,  la  fièvre  typhoïde  a  gagné  du  terrain,  en  même  temps 
que  rétrocédaient  le  typhus  pétéchial  et  peut-être  aussi  la  fièvre  à 
rechutes  et  la  malaria.  Je  ne  puis  que  signaler  ce  fait,  qui  se  rattache  à 
la  question  obscure  de  l’évolution  séculaire  des  maladies,  étudiée 
dans  ses  rapports  avec  l’évolution  des  sociétés. 

Quand  on  consulte  les  documents  anciens,  et  quand  on  lit  même  cer¬ 
tains  livres  qui  appartiennent  à  une  époque  peu  éloignée  de  nous,  il  faut 
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tenir  grand  compte  des  conditions  dans  lesquelles  la  fièvre  s’est  montrée 
et  chercher  des  éléments  de  comparaison,  moins  dans  les  formes  régu¬ 
lières  de  la  fièvre  typhoïde  de  nos  grandes  villes  que  dans  les  épidémies 
complexes  des  époques  de  guerre  et  des  pays  de  typhus  ou  de  malaria. 
L’extrême  fréquence  de  la  dysenterie  et  des  fièvres  intermittentes,  dans 
bien  des  lieux  qui  en  sont  aujourd’hui  indemnes,  la  misère,  à  des  degrés 
que  nous  concevons  à  peine,  le  scorbut  peut-être,  ont  dû  souvent  contri¬ 
buer  à  modifier  le  caractère  des  épidémies.  Il  importe  donc,  si  l’on  veut 
arriver  à  un  diagnostic  rétrospectif,  de  s’attacher  à  l’évolution  des  acci¬ 
dents  au  moins  autant  qu’à  leur  nature,  à  la  date  d’apparition  des 
éruptions,  au  mode  de  début  et  de  terminaison,  à  la  durée  du  mal,  enfin 
et  surtout  à  son  caractère  plus  ou  moins  manifestement  contagieux. 

La  fièvre  typhoïde  dans  l'antiquité.  —  Hippocrate,  dans  le  premier 
et  le  troisième  livre  des  Épidémies,  rapporte  plusieurs  cas  de  fièvre  con¬ 
tinue,  que  l’on  a  cru  pouvoir  assimiler  à  la  fièvre  typhoïde.  En  1803, 
J.-B.  Germain  discute  cette  question  :  Les  épidémies  d’Hippocrate  peuvent- 
elles  être  rapportées  à  un  cadre  nosologique  ?  et  il  s’efforce  de  montrer 
qu’elles  se  rattachent  aux  différents  ordres  de  fièvres  de  la  nosographie 
de  Pinel.  Littré,  en  1835,  avait  une  opinion  semblable,  lorsqu’il  parle,  par 
exemple,  dans  l’article  Dothiénentérie  du  Dictionnaire  en  30  volumes,  du 
deuxième  malade  du  premier  livre  qui,  dit-il,  «  succomba  évidemment  à 
une  fièvre  typhoïde  ».  En  1840,  le  savant  traducteur,  mieux  initié  à  la 
pathologie  d’Hippocrate,  reconnaît  qu’il  s’est  trompé  dans  son  interpré¬ 
tation.  Reprenant  une  opinion  déjà  indiquée  dans  les  nvrages  de  Meli  et 
de  James  Johnson  sur  les  fièvres  rémittentes  bilieuses,  il  s’efforce  de 
démontrer  que  la  plupart  des  cas  de  causus,  de  lethargus,  de  phrenitis, 
dont  Hippocrate  fait  mention,  «  s’éloignent  des  fièvres  de  notre  climat  et 
se  rapprochent  des  fièvres  rémittentes  et  continues  des  pays  chauds  »  ; 
de  sorte  que  «  la  Grèce  antique  et  la  Grèce  moderne  sont,  à  vingt- 
deux  siècles  de  distance,  affligées  par  les  mêmes  fièvres  ».  Littré  emprunte 
les  éléments  de  ce  parallèle  aux  ouvrages  de  Twining  pour  les  fièvres  du 
Bengale,  de  Maillot  pour  celles  d’Afrique,  et  de  Roux  pour  celles  de  la 
Morée.  L’argumentation  me  paraît  avoir  la  valeur  d’une  démonstration  ;  elle 
porte  surtout  sur  la  tension  douloureuse  des  hypochondres,  la  séche¬ 
resse  très-précoce  de  la  langue,  l’évolution  extrêmement  rapide  en 
quelques  cas,  les  intervalles  d’apyrexie  complète,  enfin  la  fréquence  de 
l’algidité  et  des  sueurs  froides,  tous  phénomènes  communs  aux  fièvres 
d’Hippocrate  et  aux  subcontinues  malariales,  mais  étrangers  à  la  fièvre 
typhoïde. 

Néanmoins  Murchison  est  disposé  à  regarder  comme  des  typhiques 
quelques-uns  des  malades  des  Épidémies  ;  Wunderlich,  en  1859,  avait 
adopté  cette  opinion,  après  avoir  soumis  les  faits  à  une  critique  nou¬ 
velle  ;  Hæser  incline  vers  le  même  avis,  que  Liebermeister  est  également 
disposé  à  accepter. 

Sauvages  avait  assimilé  la  fièvre  lente  nerveuse  à  la  première  et  à  la 
seconde  espèce  de  typhus  du  livre  des  Affections  internes.  Vogel  lui  en 
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fait  reproche  et  indique  avec  raison  comme  signes  distinctifs  :  le  début 
subit  par  une  chaleur  intense,  la  courte  durée,  la  mortalité  considérable, 
l’apparition  de  la  maladie  au  plus  fort  de  l’été,  ou,  dans  une  autre  forme, 
le  début  avec  le  type  tierce  ou  quarte,  les  vomissements,  la  pâleur  de  la 
face,  l’œdème  des  pieds  et  quelquefois  de  tout  le  corps. 

Forget  voyait  dans  Hippocrate  un  précurseur  des  modernes,  et  re¬ 
trouvait,  dans  ses  livres,  la  doctrine  de  la  localisation  des  fièvres,  mais 
les  passages  des  Coaques  auxquels  il  fait  allusion  n’ont  certainement 
pas  la  valeur  qu’il  leur  accorde. 

Liebermeister  pense  que  le  nom  de  phrenitis  doit  désigner  souvent, 
dans  les  vieux  auteurs,  la  fièvre  typhoïde.  Littré  cite  un  passage  de 
Cœlius  Aurelianus  qui  s’y  rapporte  peut-être.  Il  est  possible  que,  dans 
les  Hémitritées  de  Galien,  se  soit  trouvée  comprise  la  fièvre  typhoïde 
qui,  plusieurs  siècles  plus  tard,  a  quelquefois  été  décrite  sous  ce 
nom. 

En  résumé,  s’il.y  a  quelques  motifs  de  supposer  que  les  Anciens  ont 
connu  la  fièvre  typhoïde,  sans  la  distinguer  du  groupe  commun  des 
pyrexies,  on  ne  saurait  considérer  le  fait  comme  démontré. 

Temps  modernes.  —  Après  les  médecins  des  premiers  âges  il  faut  arri¬ 
ver  à  la  fin  du  seizième  siècle  et  au  dix-septième  pour  trouver  des  docu¬ 
ments  de  valeur;  mais,  à  cette  époque,  ils  acquièrent  une  telle  impor¬ 
tance  que  l’existence  de  la  fièvre  typhoïde  ne  peut  plus  guère  être  mise 
en  question.  Les  autorités  qui  ont  été  invoquées  sont  cependant  loin 
d’avoir  une  valeur  égale. 

Hæser  est  disposé  à  reconnaître  la  fièvre  typhoïde  dans  une  épidémie 
de  Gênes  (1525),  dont  la  relation  a  été  donnée  par  Oct.  Ordericus.  On 
trouve  indiquée  dans  Fracastor  (1530)  la  distinction  de  la  fièvre  pété¬ 
chiale  et  des  cas  sporadiques  moins  contagieux  qu’elle.  Baillou  rapporte, 
dans  ses  Éphémérides,  qu’en  1573  il  y  eut  à  Paris  des  fièvres  de  mau¬ 
vais  caractère,  qu’il  compare  aux  hémitritées  ou  tritéophies  des  Anciens  ; 
mais  l’anxiété  et  l’endolorissement  général  qu’éprouvraient  les  malades, 
l’éruption  très-commune  qu’il  compare  à  la  rougeole,  doivent  faire  faire 
quelques  réserves  sur  leur  nature.  Quant  à  ce  que  dit  Baillou  (de  urinæ 
hypostasi)  du  rôle  du  mésentère  et  de  l’inflammation  de  la  surface  des 
intestins,  cela  se  rapporte  certainement  à  des  vues  doctrinales  plutôt 
qu’à  des  examens  nécroscopiques  directs. 

Ginquante  ans  plus  tard,  en  1624,  Spigel,  parlant  d’une  fièvre  com¬ 
mune  en  Italie,  indique,  au  nombre  des  symptômes,  la  sensibilité  du 
ventre,  la  diarrhée  et  parfois  le  mélæna,  l’insomnie  ou  la  somnolence  et 
le  délire  ;  il  note,  en  outre,  l’existence  de  lésions  intestinales,  dont  il  pré¬ 
cise  avec  soin  le  siège  :  «  Les  intestins  grêles  sont  enflammés,  dit-il,  et 
l’ileum,  dans  la  portion  adjacente  au  côlon  et  au  cæcum,  est  sphacélé  »  ; 
ou,  dans  une  autre  autopsie  :•«  Une  grande  partie  de  l’ileum,  du  côté  du 
côlon,  est  sphacélée  ».  Je  ferai  remarquer  que  le  mot  sphacèle  n’a  pas 
une  signification  très-précise,  dans  les  anciennes  descriptions  anatomo¬ 
pathologiques,  et  qu’il  ne  répond  pas  à  une  lésion  nettement  définie  ;  on 
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trouve,  par  exemple,  les  mentions  suivantes  :  gangrène  des  viscères  abdo¬ 
minaux,  signes  de  gangrène  aux  poumons  et  aux  intestins,  intestins  par¬ 
semés  de  points  gangréneux,  dans  la  relation  d’épidémies  qui  paraissent 
se  rapporter  manifestement  au  typhus  pétéchial  (Ozanam,  passim); 
néanmoins,  lorsque  le  siège  du  mal  est  indiqué  d’une  façon  précise,  il 
n’y  a  pas  lieu  de  penser  simplement  à  une  altération  cadavérique  ou  à  une 
hyperémie  intense,  mais  il  est  fort  probable  qu’il  s’agit  en  réalité  de  s 
lésions  propres  de  la  fièvre  typhoïde. 

En  1660,  Willis  donne  une  description  succincte  des  fièvres  putride  et 
synoque  putride,  qui,  très-vraisemblablement,  correspondent  àla  fièvre  ty¬ 
phoïde  ;  il  distingue  avec  soin  lasynoque  putride  des  fièvres  pestilentielles 
et  malignes  (c’est-à-dire  dutyphus  exanthématique  et  peut-être  de  la  peste), 
auxquelles  appartiennent  particulièrement  les  taches,  les  exanthèmes  et 
les  bubons;  ce  qu’il  dit  de  la  fièvre  nerveuse  n’a  que  des  rapports  mal 
définis  avec  la  fièvre  typhoïde.  D’ailleurs,  la  part  faite  à  l’étude  des 
symptômes  égale  à  peine  celle  qu’il  accorde  aux  dissertations  sur  l’effer¬ 
vescence  du  sang  et  l’inflammation  de  la  partie  huileuse  ou  du  soufre 
du  sang.  Les  médecins  qui  ont  voulu  établir  une  analogie  entre  la 
dothiénentérie  et  la  variole  ont  trouvé  dans  Willis  un  précurseur  ;  il 
dit  en  effet  que  dans  les  fièvres  continues  «  le  miasme  poussé  vers  les 
intestins  produit  de  petits  ulcères,  de  la  même  façon  que,  le  sang  fé¬ 
brile  se  tournant  vers  la  peau,  les  pustules  varioliques  se  manifestent  à 
l’extérieur  ». 

Il  est  possible  qu’il  y  ait  là  une  allusion  aux  ulcérations  typhiques, 
mais  on  ne  saurait  l’affirmer.  Il  convient  de  faire  les  mêmes  réserves  à 
propos  de  la  mention  que  fait  Panarole  de  l’état  des  intestins,  qui  parais¬ 
saient  comme  rongés,  à  l’autopsie  de  quelques  sujets  morts  d’une  fièvre 
épidémique,  à  Rome,  en  1694.  En  1681,  Peyer  signale  les  ulcères  de  l’in¬ 
testin,  dans  une  épidémie  de  fièvres  qui  régnèrent  en  1675  et  1676;  il 
fait  mention  des  hémorrhagies  dont  ces  ulcérations  peuvent  être  l’ori¬ 
gine.  Brunner  cite  un  fait  analogue. 

Les  épidémies  de  fièvres  continues  décrites  par  Sydenham  prêtent 
d’autant  plus  à  discussion  que,  si  l’on  juge  d’après  l’état  actuel  des 
choses,  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde  ont,  sans  doute,  alors  comme  de 
nos  jours,  coexisté  à  Londres.  Il  y  a  quelque  raison  de  rapporter,  pour 
une  part  au  moins,  à  la  dothiénentérie,  les  fièvres  dépuratoires  des  an¬ 
nées  1661-62-63  et  64,  les  fièvres  dysentériques  de  1669  et  d’une  partie 
des  années  1670  et  1672,  enfin  les  fièvres  de  1673  et  1675,  que  Sydenham 
désigne  sous  le  nom  de  comateuses.  Les  descriptions  cliniques  très- 
brèves  que  donne  Sydenham  ne  fournissent  que  des  éléments  imparfaits 
d’appréciation;  l’importance  accordée  au  purpura,  à  l’anxiété  précordiale, 
aux  sueurs  abondantes,  dans  l’épidémie  de  1667-69,  feraient  plutôt  pen¬ 
ser  au  typhus.  Cette  interprétation,  plus  probable  encore  pour  la  nou¬ 
velle  espèce  de  fièvres  de  1685,  est  celle  qu’adopte  Murchison.  L’incer¬ 
titude  que  nous  éprouvons  n’était  pas  moindre  pour  les  commentateurs 
plus  rapprochés  de  l’époque  de  Sydenham  ;  tandis  que  Lieutaud  et 
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Sauvages,  par  exemple,  rapportent  à  la  synoque  putride  les  dépuratoires 
de  4661-1664,  Borsieri  n’y  voit  que  des  rémittentes. 

Il  me  paraît  bien  difficile  de  . savoir  si  Lancisi  a  l’éellement  observé  la 
fièvre  typhoïde,  en  même  temps  que  le  typhus  et  les  fièvres  subcontinues 
paludéennes.  Il  est  vrai  qu’il  s’applique  à  séparer  la  peste,  les  fièvres 
pestilentielles  épidémiques  et  les  fièvres  des  camps,  des  fièvres  qui 
naissent  des  effluves  palustres,  mais  c’est  à  ces  dernières  seulement  qu’il 
consacre  son  livre,  et  c’est  bien  à  elles  seules  que  semblent  se  rapporter 
ses  descriptions.  C’est  sur  des  sujets  morts  de  fièvres  pernicieuses 
tierces  (qui  prenaient  la  forme  continue  vers  le  cinquième  jour  et  se 
terminaient  par  la  mort  au  septième  ou  au  neuvième  jour)  qu’il  a  fait 
des  observations  cadavériques  très-intéressantes.  Il  a  vu,  dit-il,  les  intes¬ 
tins  attaqués  par  la  gangrène,  et  présentant  çà  et  là  des  taches  noires,  cir¬ 
culaires,  dont  le  centre  est  sillonné  de  fissures  qu’il  attribue  à  la  morsure 
des  lombrics.  Il  est  certes  curieux  de  voir  mentionner  ces  taches  de 
l’intestin  chez  des  sujets  qui,  Lancisi  le  dit  expressément,  présentaient 
sur  la  peau  des  papules  livides  et  qui  avaient  fréquemment  des  selles 
sanguinolentes,  et  cependant  on  ne  peut,  sans  faire  de  grandes  réserves, 
assimiler  ces  lésions  imparfaitement  décrites  à  celles  de  la  dothiénentérie. 
Les  symptômes,  en  effet,  sont  ceux  des  fièvres  pernicieuses  ;  les  rémis¬ 
sions,  souvent  complètes,  qui  séparaient  les  premiers  accès,  non  moins 
que  l’état  comateux  ou  l’algidité  des  derniers  moments,  semblent  être  à 
cet  égard  tout  à  fait  caractéristiques,  et  suffiraient  pour  faire  écarter  le 
diagnostic  de  fièvre  typhoïde,  si  l’on  juge  d’après  ce  que  la  clinique  et  les 
livres  classiques  nous  ont  appris.  Les  remarquables  observations  que  le 
professeur  L.  Colin  a,  comme  Lancisi,  faites  in  acre  romano,  doivent 
cependant  nous  rendre  très-circonspects  dans  notre  jugement.  Je  revien¬ 
drai  sur  ce  sujet  à  propos  de  la  fièvre  typhoïde  palustre. 

Pour  Baglivi  (1696),  le  doute  n’est  pas  permis,  et,  s’il  a  peut-être  con¬ 
fondu,  dans  le  groupe  des  hémitritées  et  des  tritéophies,  les  subcon¬ 
tinues  malariales  avec  la  fièvre  typhoïde,  du  moins  est-il  à  peu  près  cer¬ 
tain,  d’après  ses  descriptions,  qu’il  a  bien  observé  et  bien  connu  celle-ci. 
Il  en  parle  au  chapitre  des  fièvres  mésentériques  et  des  fièvres  malignes. 
Il  s’appuie  sur  l’autorité  de  Spigel  pour  rattacher  les  hémitritées  à 
l’érysipèle  des  intestins  grêles,  mais  il  ne  paraît  pas  avoir  fait  lui-même 
de  constatations  cadavériques.  Quelques-uns  de  ses  préceptes  thérapeu¬ 
tiques  pourraient  encore  s’inscrire  au  début  d’une  étude  sur  le  traitement 
de  la  fièvre  typhoïde,  et  ses  idées  sur  les  crises  et  la  malignité  semblent 
plutôt  appartenir  à  notre  temps  qu’aux  dernières  années  du  dix-septième 
siècle.  Le  nom  de  fièvre  mésentérique  exprime  une  opinion  théorique  et 
non  pas  la  connaissance  d’altérations  spéciales  des  ganglions. 

Dans  la  première  moitié  du  dix-huitième  siècle,  plusieurs  auteurs 
anglais  s’appliquent  à  distinguer  du  typhus  des  fièvres  plus  lentes,  pour 
employer  leurs  expressions,  qui  correspondent,  à  n’en  pas  douter,  à  la 
dothiénentérie.  Je  citerai,  d’après  Murchison,  les  travaux  de  Strother,  qui 
parle  de  la  fièvre  lénte  (slow  fever),  à  propos  du  typhus  de  1727-1729  ; 
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l’essai  d’Ebenezer  Gilchrist  sur  la  fièvre  nerveuse  (1734);  l’étude  de 
Browne  Langrish  sur  les  fièvTes  nerveuses  lentes,  enfin  la  description 
que  Manningham  a  donnée,  en  1746,  des  symptômes  et  de  la  nature  de 
la  fébricule  ou  petite  fièvre  qui,  insidieuse  à  son  début,  suscite,  à  la  fin, 
des  accidents  sérieux  et  quelquefois  terribles. 

Dans  le  même  temps,  en  1739,  Huxham  consacre  un  chapitre  de  son 
Essai  sur  les  fièvres  à  l’étude  comparée  de  la  fièvre  lente  nerveuse  et  de 
la  fièvre  maligne  putride,  et  traite,  dans  un  autre  endroit,  de  la  fièvre 
lente  nerveuse  (fièvres  dePlymouth,  1737).  Il  indique,  delà  façon  la  plus 
explicite,  le  début  progressif  de  cette  dernière,  l’assoupissement  des 
malades  et  leur  indifférence  pour  toutes  choses,  le  dégoût  pour  les 
aliments  et  en  même  temps  l’accélération  croissante  du  pouls,  la  pe¬ 
santeur  de  tête  et  le  vertige.  Après  5  ou  6  jours,  ces  accidents  aug¬ 
mentent  d’intensité,  le  délire  survient,  peu  violent  en  général,  le  malade 
marmottant  sans  cesse  entre  ses  dents  ;  la  langue  se  sèche,  la  somno¬ 
lence  devient  continuelle,  les  évacuations  sont  involontaires.  En  oppo¬ 
sition  avec  ces  traits  généraux,  qui  caractérisent  la  fièvre  lente  nerveuse, 
il  note  la  violence  et  la  brusquerie  des  premiers  accidents  dans  les  fièvres 
pétéchiales,  les  frissons,  le  vertige,  les  vomissements,  la  céphalalgie 
intense  du  début,  les  douleurs  des  lombes,  la  soif  vive,  la  congestion  de 
la  face  et  l’éclat  des  yeux,  les  pétéchies,  qui  paraissent  du  quatrième  au 
cinquième  jour,  pour  disparaître  vers  le  quatorzième,  l’herpès  des  lèvres, 
en  un  mot,  tous  les  traits  distinctifs’qui  sont  encore,  entre  le  typhus  et 
la  dothiénentérie,  les  éléments  classiques  du  diagnostic.  Les  indications 
du  traitement  ne  sont  pas  moins  sagement  données  que  dans  Baglivi. 

Désormais  on  doit  considérer  la  fièvre  typhoïde  comme  nettement  re¬ 
connue  ;  les  descriptions  deviennent  de  plus  en  plus  parfaites. 

Dans  le  grand  ouvrage  de  Morgagni,  les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde 
sont  décrites  avec  plus  de  précision  que  dans  aucun  des  livres  plus  an¬ 
ciens.  Sur  le  cadavre  d’une  jeune  fille  de  18  ans,  morte  d’une  fièvre 
double  tierce,  il  vit,  à  la  fin  de  l’ileum,  un  grand  nombre  de  corpuscules 
saillants,  dont  la  grosseur,  la  forme  et  la  couleur,  rappelaient  celles  de 
la  poudre  à  canon  (Epist.  XLIX,  8,  9).  Cette  psorentérie  n’a  rien  de  carac¬ 
téristique,  mais  il  en  est  tout  autrement  des  lésions  reconnues  à  l’autopsie 
d’un  jeune  homme,  mort  au  14®  jour  de  la  fièvre  ;  ici,  rien  ne  manque 
à  la  description,  ni  les  ulcérations' intestinales,  qui  siégeaient  à  la  fin  de 
l’intestin  grêle  et  dans  les  premières  portions  du  côlon,  et  avaient  amené 
des  perforations  (peut-être  cadavériques),  ni  le  développement  des  glandes 
mésentériques  voisines,  qui  formaient  de  véritables  tumeurs,  ni  l’hyper¬ 
trophie  de  la  rate  triplée  de  volume  (Ep.  XXXI,  art.  2). 

A  l’autopsie  d’un  homme  de  40  ans,  mort  subitement,  dans  le  cours 
d’une  fièvre  ardente,  on  trouva  de  même  l’ileum  rouge  et  dur  en  deux 
points  correspondant  à  une  ulcération  longue  de  trois  travers  de  doigt 
et  large  de  deux,  qui  pénétrait  jusqu’à  la  tunique  musculeuse;  la  rate 
était  grosse  et  molle  (Epist.  IV,  26).  Les  aphorismes  de  Boerhaave  et 
les  commentaires  de  van  Swieten  montrent  bien  que  la  fièvre  typhoïde 
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était  connue  dans  l’école  de  Leyde,  sous  le  nom  de  fièvre  lente,  dè  con¬ 
tinue  ou  de  synoque  putride  ;  mais  les  descriptions,  aussi  bien  que  les 
préceptes  thérapeutiques  et  les  notions  du  pronostic,  sont  formulés  dans 
des  termes  généraux  et  manquent  de  précision. 

La  discussion  quis’éleva  entre  deHaenetPringle,  au  sujet  du  traitement 
des  fièvres,  est  restée  célèbre  :  le  premier  vantait  les  effets  de  la  saignée, 
le  second  repoussait  l’emploi  des  émissions  sanguines  et  recomman¬ 
dait  les  stimulants.  Il  est  certain  que  les  observations  de  Pringle  se  rap¬ 
portaient  au  typhus,  tandis  que  les  fièvres  que  de  Ilaen  avait  en  vue 
étaient  probablement,  pour  la  plupart,  des  fièvres  typhoïdes.  Pringle  avait 
reconnu  les  caractères  distinctifs  qui  séparent  les  deux  genres  de  ma¬ 
ladies,  et  il  faisait  observer  qu’avec  des  symptômes  fort  différents  le 
même  traitement  ne  devait  sans  doute  pas  être  applicable.  Il  signale 
l’existence  de  la  diarrhée  dans  certaines  fièvres  nerveuses  et  sa  rareté 
dans  les  épidémies  des  prisons;  il  remarque  que  les  éruptions,  parfois 
observées  dans  les  premières,  n’ont  aucune  ressemblance  avec  les  pété¬ 
chies  des  secondes,  et  reconnaît  enfin  l’importance  des  circonstances 
étiologiques  ;  il  sait  que  les  fièvres  nerveuses  frappent  toutes  les  classes 
de  la  population,  et  n’épargnent  pas  les  sujets  qui  vivent  dans  les  meil¬ 
leures  situations,  tandis  que  la  fièvre  maligne,  celle  qu’il  observe, 
ne  se  rencontre  guère  que  là  où  régnent  la  misère  et  l’encombrement. 

Une  série  d’épidémies  survenues  en  divers  lieux  et  dans  des  conditions 
variées  furent,  pendant  la  seconde  moitié  du  dix-huitième  siècle  surtout, 
l’occasion  de  travaux  qui  tiennent  une  grande  place  dans  l’histoire  de  la 
fièvre  typhoïde.  Je  citerai  seulement  les  fièvres  de  Halle  (1698  et  1728), 
que  Fr.  Hoffmann  distingue  de  la  pétéchiale  vraie,  sous  le  nom  de 
febris  petechizans  ;  les  faits  rapportés  par  Agostini  (Conegliano,  1751- 
1752),  par  Biedermann  (1752),  par  (Ettinger  (1767)  et  Cotugno  (1764- 
1769)  ;  la  fièvre  intestinale  d’Erfurt  (1748),  dont  la  relation  a  été  donnée 
par  Riedel,  et  les  maladies  analogues  qui  furent  observées  à  Stuttgart  en 
1783,  à  Gœttingue  en  1785,  à  Hildesheim  en  1789.  Lanature  de  la  fièvre 
gastrique  qui  régna  à  Marbourg,  de  1725.  à  1727,  et  dont  Arnold  a  donné 
la  relation,  est  douteuse.  Au  dire  de  Murchison,  les  indications  fournies 
par  Rutty  et  par  Macbride  semblent  établir  que  des  fièvres  bien  distinctes 
du  typhus  s’observaient  fréquemment  à  Dublin,  vers  1770.  La  séparation 
des  deux  espèces  de  pyrexie  occupait  partout  les  esprits,  et  Willan  re¬ 
prochait  à  Gullen  de  les  avoir  confondue^-. 

Les  épidémies  les  plus  célèbres  de  ce  temps,  par  la  valeur  des  relations 
que  nous  en  possédons,  sont  :  celle  de  Lausanne  (1754-1755),  dont 
l’historien  fut  Tissot,  celle  de  Gœttingue  (1760-1761),  qui  est  décrite 
dans  le  traité  classique  de  la  Maladie  muqueuse  de  Rœderer  et  Wagler, 
la  fièvre  dite  glutineuse  de  Naples,  observée  par  Sarcone,  en  1764  (cette 
épidémie  a  été  aussi  décrite  par  Pepe  etFasano;  elle  a  été  l’objet  des 
études  de  Renzi,  1868,  et  de  Corradi)  ;  enfin  la  fièvre  bilieuse  de  Tecklen- 
bourg,  observée  par  Finke,  en  1775. 

L’histoire  de  la  fièvre  bilieuse  de  Lausanne,  qui  a  pris  rang  parmi  les 
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oeuvres  classiques  de  la  médecine,  est,  dans  quelques-unes  de  ses  parties  au 
moins,  une  description  excellente  de  la  fièvre  typhoïde.  Je  n’ai  pas  besoin 
de  faire  remarquer  que  le  nom  de  bilieuse,  qui  est  assigné  à  la  maladie, 
traduit  des  opinions  théoriques  traditionnelles  sur  le  rôle  de  la  bile,  et 
non  pas  une  altération  reconnue  de  l’appareil  hépatique  ;  il  n’implique 
nullement  l’idée  d’ictère  ou  d’évacuations  bilieuses.  L’épidémie  fut  si 
générale  qu’à  peine  un  quart  de»  familles  resta  indemne  et  que,  dans 
plusieurs  maisons,  deux,  trois  et  jusqu’à  six  personnes  étaient  malades 
à  la  fois.  La  fièvre  se  présenta  à  trois  degrés  de  gravité,  qui  constituaient 
comme  trois  genres,  différant  entre  eux  par  l’intensité  et  la  durée  des 
accidents,  depuis  les  phénomènes  de  l’embarras  gastrique  fébrile  de  courte 
durée  jusqu’aux  formes  graves,  que  distinguaient  l’accélération  et  la 
vitesse  du  pouls,  le  délire  et  le  ballonnement  du  ventre;  alors  on  obser¬ 
vait  les  soubresauts  de  tendons,  une  agitation  continuelle,  un  délire  tan¬ 
tôt  presque  frénétique,  tantôt  plus  calme  et  sentant  la  léthargie,  une 
loquacité  presque  incessante  ou  un  état  de  torpeur  dans  lequel  le  malade 
méconnaît  ses  proches  et  a  des  évacuations  involontaires;  la  diarrhée  est 
un  phénomène  habituel  et  survient  quelquefois  dès  le  début.  Quoiqu’il 
s’agît  là  d’une  épidémie,  Tissot  remarque  que  la  maladie  ne  disparaît  ja¬ 
mais  complètement  :  «  Aucune  année,  dit-il,  n’est  si  heureuse  que  les 
cas  semblables  fassent  complètement  défaut.  » 

La  relation  que  Roederer  et  Wagler  ont  laissée  de  la  maladie  muqueuse 
de  Gœttingue  a  été  considérée  comme  la  première  étude  complète  de  la 
fièvre  typhoïde  ;  ce  livre,  disent  les  auteurs  du  Compendium,  «  renferme 
tout  ce  que  l’on  trouve  décrit,  avec  plus  d’exactitude  et  une  connaissance 
plus  parfaite  de  l’anatomie  pathologique,  dans  les  livres  modernes.  » 
L’éloge  me  paraît  excessif.  Ni  la  description  des  symptômes,  ni  celle  des 
lésions  anatomiques,  ne  démontrent  que  la  maladie  muqueuse  répondît 
à  notre  fièvre  typhoïde,  à  l’exclusion  des  autres  maladies  infectieuses, 
«  Après  la  lecture  attentive  de  la  monographie,  dit  Murchison,  mon  opi¬ 
nion  est  que  la  fièvre  en  question  est,  en  très-grande  partie,  le  typhus 
associé  avec  la  dysenterie.  » 

Il  n’est  pas  douteux,  je  crois,  que  Rœderer  et  Wagler  ont  observé  la 
fièvre  typhoïde,  mais  ils  se  sont  trouvés  en  présence  d’une  épidémie  com¬ 
plexe.  Les  fièvres  intermittentes  et  la  dysenterie  avaient  précédé  la 
maladie  muqueuse,  et  la  garnison  se  trouvait  dans  des  conditions  dé¬ 
sastreuses  d’encombrement  et  de  privations,  bien  capables  de  faire  naître 
le  typhus.  Ainsi  s’explique  l’incertitude  qu’on  remarque  dans  l’exposé 
des  symptômes. 

Les  comptes  rendus  des  sections  cadavériques  décrivent  avec  grand 
détail  la  saillie  anomale  des  follicules  isolés  et  des  glandes  de  l’estomac, 
du  duodénum  et  du  côlon,  avec  leur  orifice  central  ;  c’est  là  ce  que  repré¬ 
sentent  des  planches  défectueuses,  où  rien  ne  rappelle  l’altération  des 
plaques  de  Peyer  ;  mais  la  première  autopsie  mentionne,  au  voisinage 
de  la  valvule  de  Bauhin,  la  présence  de  follicules  d’un  genre  particulier, 
serrés  les  uns  contre  les  autres  et  groupés  en  larges  aréoles,  ne  s’élevant 
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jamais  en  pointe.  La  cinquième  signale  une  apparence  analogue  et  les 
auteurs  ajoutent  qu’ils  ont  souvent  observé,  à  la  surface  des  intestins 
grêles,  quelques  aréoles  qui  suivaient  la  direction  du  canal  alimentaire, 
longues  de  plusieurs  pouces  et  larges  de  moitié,  remarquables  par 
une  foule  de  meurtrissures  rapprochées  les  unes  des  autres,  comme  si  on 
avait  déchiré  ou  coupé  des  parcelles  de  la  tunique  veloutée.  Il  n’est  pas 
possible  de  supposer  que  la  lésion  ainsi  définie  soit  autre  que  l’altéra¬ 
tion  typhique  des  plaques  de  Peyer. 

La  fièvre  de  Naples,  dont  la  nature  paraissait  incertaine  aux  auteurs 
du  Compendium,  est  considérée  par  Murchison  comme  une  épidémie  de 
typhus  ;  cette  interprétation  me  paraît  à  peu  près  indiscutable.  La  ma¬ 
ladie  succéda  à  la  famine,  elle  se  montra  surtout  dans  le  bas  peuple  et 
après  l’arrivée  des  gueux  dans  la  ville;  essentiellement  contagieuse,  elle 
épargna  les  couvents  cloîtrés  et  décima  les  religieux  qui  soignaient  les 
malades;  les  pétéchies  constituaient  un  phénomène  si  habituel  et  si 
important  que,  dit  Sarcone,  «  notre  fièvre  eût  pu  tirer  de  ces  taches  la 
dénomination  de  fièvre  pétéchiale  septique  » .  Les  altérations  cadavériques 
ne  sont  pas  assez  caractéristiques  pour  que  l’on  soit  obligé  d’admettre 
une  épidémie  simultanée  de  fièvre  typhoïde  et  de  typhus  et  se  rapportent, 
au  dire  de  Sarcone  même,  à  la  dysenterie.  L’auteur  parle,  il  est  vrai, 
de  parties  mortifiées,  qui  s’observaient  parfois  sous  la  couche 'de  gluten 
déposée  à  la  surface  des  intestins.  Mais  on  sait  que  cette  expression  n’a 
pas  une  signification  précise.  La  fièyre  de  Naples  était  donc  le  typhus, 
accompagné  peut-être  de  la  fièvre  à  rechutes  (Sarcone  parle  en  plusieurs 
endroits  de  rémissions  et  de  rechutes)  ;  l’existence  simultanée  de  la  dy¬ 
senterie  n’est  pas  douteuse  et  l’impaludisme  semble  avoir  aussi  joué 
un  rôle  dans  cette  épidémie  complexe. 

L’épidémie  de  Tecklenbourg  présente  la  plus  grande  analogie  avec  la 
fièvre  de  Lausanne.  Finke  fait  lui-même  cette  comparaison  et  rapproche, 
d’autre  part,  quelques-uns  des  faits  qu’il  observait  des  fièvres  lentes  ner¬ 
veuses  de  Huxham.  On  peut  faire,  à  propos  du  livre  de  Finke,  une 
remarque  qui  s’applique  aux  autres  épidémiologistes  ;  il  est  probable 
qu’accordant  une  importance  extrême  à  la  constitution  médicale,  il  rap¬ 
portait  parfois  à  la  maladie  régnante  des  affections  étrangères,  des 
pneumonies,  par  exemple,  ce  qui  rendrait  compte  de  l’évolution  spéciale 
et  rapide  de  plusieurs  cas. 

On  trouvera  un  complément  d’indications,  sur  les  épidémies  du  com¬ 
mencement  de  notre  siècle,  dans  le  livre  de  Hirsch. 

Travaux  des  pyrétologistes.  —  Cependant  les  pyrétologistes  avaient 
multiplié  le  nombre  des  fièvres  essentielles,  et  Sauvages  avait  appliqué 
à  cette  partie  de  la  pathologie  son  système  de  divisions  sans  nombre,  ce 
dont  il  est  blâmé  par  Cullen.  Le  chaos  était  tel  que,  pour  le  débrouiller, 
il  ne  restait,  au  dire  de  Lieutaud,  qu’un  moyen,  c’était  d’abandonner 
tout  ce  qu’on  avait  écrit  et  de  se  livrer  de  nouveau  à  l’observation  des 
faits.  Freind  affirmait  qu’on  prenait  des  symptômes  pour  des  maladies  et 
Tissot  se  plaignait  de  «  cet  énorme  catalogue  de  fièvres,  qui  fait  obstacle 
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aux  progrès  de  la  science,  sans  avoir,  grâce  au  ciel,  augmenté  le  nombre 
des  maladies  ». 

Borsieri  (1785)  critique  les  distinctions  fondées  sur  des  causes  inter¬ 
nes,  qui  sont  toujours  hypothétiques,  et  revient  à  la  division  ancienne 
des  fièvres,  en  intermittentes,  continentes  et  rémittentes.  Au  chapitre  des 
continues  continentes,  il  donne  de  la  synoque  putride  et  de  la  fièvre  lente 
nerveuse,  dite  parfois  maligne,  une  description  clinique  où  l’on  retrouve 
le  bonheur  d’expression  et  le  talent  d’exposition  simple,  précise  et 
pittoresque  tout  à  la  fois,  qui  ont  rendu  célèbre  la  description  de  la 
variole.  La  fièvre  typhoïde  est  dépeinte  à  grands  traits  et  le  tableau  n’a 
pas  tellement  vieilli,  qu’on  n’en  puisse  encore  emprunter  quelques 
parties. 

Avec  des  qualités  différentes  et  sous  une  forme  plus  brève,  Stoll  (1785  ) 
a  donné  de  la  fièvre  typhoïde  un  excellent  exposé,  qui  se  trouve 
partagé  entre  les  chapitres  des  fièvres  bilieuse,  pituiteuse  et  putride 
Comme  Borsieri,  il  confond  manifestement  le  typhus  pétéchial  dans  le 
groupe  des  fièvres  putrides. 

Pinel  (1798)  tenta  de  mettre  de  l’ordre  dans  la  description  des  fièvres 
essentielles  et  fit  un  certain  nombre  de  catégories,  auxquelles  il  rattacha 
les  nombreuses  espèces  qui  avaient  été  décrites  par  ses  prédécesseurs, 
en  empruntant  ses  premiers  exemples  aux  livres  hippocratiques.  La 
classification  adoptée  dans  \d,Nosographie  Qsi  toute  symptomatique  ;  elle 
a  pour  principe  la  notion  des  éléments  morbides  prédominants  et  repro¬ 
duit  des  types  dès  longtemps  reconnus;  les  fièvres  essentielles  sont  divi¬ 
sées  en  inflammatoires,  bilieuses  ou  gastriques,  pituiteuses  ou  mu¬ 
queuses,  putrides  ou  adynamiques,  ataxiques  ou  malignes.  On  comprend, 
à  cette  simple  énumération,  que  la  description  de  la  fièvre  typhoïde  doit 
être  cherchée  dans  quatre  ou  cinq  chapitres. 

Pinel  vécut  assez  pour  voir  ses  idées  exaltées  par  les  uns,  attaquées 
vivement  par  d’autres.  Il  vit  paraître  un  ouvrage  dont  il  méconnut,  avec 
la  plupart  de  ses  contemporains,  l’importance,  le  livre  de  Petit  et  Serres 
sur  la  fièvre  entéro-mésentérique . 

En  même  temps  que  les  descriptions  cliniques  devenaient  plus  par¬ 
faites,  l’anatomie  pathologique  avait  fait  quelques  découvertes,  restées 
d’abord  stériles.  Stoll  avait  vu  l’intestin  ulcéré  et  perforé  dans  un  cas  de 
fièvre  typhoïde  ambulative.  J.  Hunter  avait  vu  et  déposé  dans  son  musée 
deux  préparations  de  l’intestin  malade  et  M.  Baillie  avait  fait  dessiner 
l’une  de  ces  pièces. 

En  1802,  Prost  publiait  le  résultat  de  ses  investigations  nécroscopiques 
et  affirmait  que  les  fièvres  muqueuses,  ataxiques  et  adynamiques,  ont  leur 
siège  dans  la  membrane  muqueuse  des  intestins  ;  il  avait  fait  l’ouverture 
de  plus  de  deux  cents  cadavres  de  personnes  mortes  dans  le  cours  des 
fièvres  ataxiques  et  il  avait  constamment  observé  l’inflammation  de  cette 
membrane.  Il  est  certain  que  Prost  a  vu,  mieux  que  personne  avant  lui, 
et  qu’il  a  minutieusement  décrit  les  plaques  épaissies,  leur  aspect  fon¬ 
gueux,  et  les  «  ulcérations,  d’autant  plus  abondantes  que  l’on  exa- 
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minait  plus  près  de  la  valvule  iléo-cæcale  »  {Voy.  en  particulier  les 
obs.  6,  7,  14);  il  a  saisi  le  rapport  qui  existe  entre  ces  lésions  et  l’état 
ataxique,  mais  il  n’a  pas  su  tirer  parti  de  sa  découverte  et  il  y  a  mêlé 
des  erreurs  ;  plusieurs  de  ses  malades  sont  des  phthisiques  et  les  ulcéra¬ 
tions  tuberculeuses  de  l’intestin  tiennent  une  assez  grande  place  dans 
les  résultats  qu’il  a  donnés. 

Broussais  a  jugé  Prost  d’une  façon  trop  sévère,  mais  il  donne  une  idée 
juste  de  son  livre,  lorsqu’il  dit  :  «  L’auteur  a  beaucoup  vu,  sans  savoir- 
exactement  ce  qu’il  voyait.  » 

En  1813,  Petit  et  Sen-es  publièrent,  dans  leur  Traité  de  la  fièvre  en- 
téro-mésentérique,  une  description  de  la  fièvre  typhoïde,  non  moins 
remarquable  par  l’exactitude  des  notions  cliniques  que  par  la  précision 
des  données  anatomiques.  Les  lésions  de  l’intestin  sont  décrites  à  leurs 
divers  degrés,  depuis  la  tuméfaction  avec  ulcérations  commençantes 
(obs.  9),  jusqu’à  la  période  de  résolution  (obs.  34)  et  de  cicatrisation 

(obs.  43  et  44)  ;  l’altération  (boutonneuse)  des  follicules  isolés  n’est  pas 

moins  bien  indiquée  que  celle  des  plaques.  Comparant  la  maladie  qu’ils 
ont  observée  et  qu’ils  ont  reconnue  être  très-commune  à  Paris,  les  auteurs 
se  demandent  s’il  s’agit  d’une  épidémie  nouvelle.  «  On  voit,  disent-ils, 
que,  par  ses  symptômes  généraux,  la  fièvre  entéro-mésentérique  se  rap¬ 
proche  des  fièvres  adynamiques  et  ataxiques  ;  que,  par  son  siège  et  quel¬ 
ques-uns  de  ses  signes  particuliers,  elle  se  confond  avec  la  fièvre  mu¬ 
queuse,  et  qu’on  pourrait  la  considérer  comme  l’anneau  qui  unit  ces 
trois  espèces  de  fièvre  ».  Mais  là  s’arrêtent  Petit  et  Serres  et  ils  ajoutent 
une  espèce  nouvelle  au  long  catalogue  des  fièvres;  la  notion  d’unité  leur 

échappe  ;  elle  ne  devait  être  mise  en  pleine  lumière  que  seize  ans  plus 

tard,  et  ce  devait  être  le  grand  titre  de  gloire  de  Louis  d’y  réussir. 

Tandis  que  le  travail  d’analyse  qui  s’était  poursuivi  pendant  plusieurs 
siècle  avait  sa  consécration  dans  la  nosographie  de  Pinel,  qui  fut,  durant 
quelques  années,  comme  le  code  de  la  médecine,  Broussais  tenta  de  réunir, 
par  une  vaste  synthèse,  les  formes  multipliées  des  fièvres  essentielles. 
Soutenant  son  paradoxe  de  la  gastro-entérite  avec  un  talent  de  polé¬ 
mique,  une  richesse  de  langage  et  une  ardeur  de  conviction  peu  com¬ 
muns,  il  se  flatta  d’opérer  le  grand  œuvre  de  la  localisation  des  fièvres 
et  de  ruiner  de  fond  en  comble  le  système  de  Pinel  ;  d’accomplir,  en  un 
mot,  suivant  l’expression  d’un  disciple  plus  illustre  que  le  maître,  «  la 
révolution  la  plus  remarquable  que  la  médecine  ait  éprouvée  dans  les 
temps  modernes  » . 

La  lutte  s’engagea  sur  le  terrain  des  doctrines,  lutte  violente  parfois, 
dans  laquelle  chacun  prit  parti  pour  l’ancien  régime  ou  la  révolution. 
Chomel,  en  1821,  défendit  les  anciennes  croyances,  Laennec  y  restait 
fidèle  dans  ses  cours,  en  1823,  et  Andral,  la  même  année,  consacrait  le 
premier  volume  de  la  clinique  à  l’étude  des  fièvres.  L’entraînement  causé 
par  les  nouvelles  doctrines  était  si  grand,  qu’ Andral  lui-même  fut  ébranlé, 
et  qu’en  1829,  il  se  crut  engagé  par  les  progrès  de  la  science,  dit-il,  à 
ne  pas  consacrer,  comme  dans  l’édition  précédente,  un  volume  aux 
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fièvres.  Cruveilhier  reléguait  la  fièvre  typhoïde  parmi  les  maladies  de 
l’abdomen,  et  Bouillaud,  acceptant  avec  enthousiasme  les  principes  de 
l’école  physiologique,  y  confirmait  et  ses  idées  théoriques  sur  l’entéro- 
mésentérite  folliculeuse  et  sa  méthode  de  traitement. 

La  voie  ouverte  par  Petit  et  Serres  dans  le  champ  de  l’anatomie  pa¬ 
thologique  avait  été  suivie  avec  succès  par  Cruveilhier  (1816),  par  Ler- 
rainier  et  Andral,  par  Bretonneau  qui,  dès  1818,  avait  commencé  ses 
recherches  sur  la  dothiénentérile,  mais  dont  les  opinions,  connues  à 
Paris  dès  1820,  ne  devaient  être  publiées  qu’en  1826  par  Trousseau  et 
par  Landini.  Comme  Petit  et  Serres,  Bretonneau  se  crut  en  présence 
d’une  maladie  nouvelle,  circonscrite  dans  l’espace  comme  dans  le  temps  : 
il  n’accomplit  donc  pas  le  travail  de  synthèse,  qui  devait  concilier  les 
progrès  de  l’anatomie  pathologique  avec  la  grande  conception  tradition¬ 
nelle  des  pyrexies  et  faire  régner  l’ordre  et  l’unité  à  la  place  du  chaos 
des  fièvres  essentielles. 

Cette  œuvre,  l’une  des  plus  belles  de  la  médecine,  se  préparait  dans  le 
silence,  à  l’Hôtel-Dieu,  où  Louis  réunissait,  de  1822  à  1826,  par  une 
observation  laborieuse  et  avec  une  méthode  admirable,  les  matériaux 
dont  il  devait  composer  ses  Recherches  sur  la  maladie  connue  sous  les 
noms  de  gastro-entérite,  fièvre  putride,  adynamique,  etc.  (publiées  en 
1829).  «  Enfermé  dans  la  clinique  d’un  médecin  de  l’Hôtel-Dieu,  obser¬ 
vant  jour  et  nuit....  il  inventa  et  confectionna,  de  toutes  pièces  et  sans 
matériaux  étrangers,  une  fièvre  uniquement  fondée  sur  les  plaques  de 
l’ileum.  —  Ce  n’était  plus  une  épidémie  intercurrente,  —  c’était  une 
large  et  vaste  maladie,  destinée  à  absorber  toutes  les  maladies  d’un  carac¬ 
tère  adynamique  et  nerveux.  »  Ces  sarcasmes  de  V Examen  des  doctrines 
restent  comme  un  éclatant  éloge,  au  milieu  de  la  diatribe  de  Broussais. 
Le  livre  de  Louis,  écrit  avec  la  tninutieuse  exactitude  de  l’école  d’obser¬ 
vation,  pouvait  présenter  quelques  apparences  d’indécision,  dont  Broussais 
triomphe,  mais  il  établissait  avec  une  rigueur  parfaite  l’unité  de  la  fièvre 
typhoïde  ;  il  en  séparait  d’une  manière  absolue  les  états  adynamiques  ou 
ataxiques  liés  à  d’autres  maladies  et  sans  rapport  avec  les  altérations  carac- 
.  téristiques  de  l’intestin  ;  de  sorte  que,  tout  d’un  coup,  l’un  des  plus  grands 
problèmes  dont  la  discussion  eût  occupé  la  médecine  se  trouvait  résolu. 

Le  nom  de  fièvre  typhoïde,  proposé  par  Louis,  fut  adopté  par  Chomel 
(1854)  et  devint  classique  en  France. 

Notre  pays  présentait  des  conditions  plus  favorables  que  les  nations 
voisines  pour  l’étude  de  la  fièvre  typhoïde,  qui  e.st,  chez  nous,  la  seule 
maladie  endémo-épidémique  du  genre  typhus.  En  Allemagne,  en  Angle¬ 
terre,  dans  les  pays  Scandinaves,  la  coexistence  du  typhus  pétéchial,  dont 
les  retours  alternent  ou  coïncident  avec  ceux  de  la  fièvre  typhoïde,  sou¬ 
levait  des  difûcultés  nouvelles.  11  fallut,  lorsqu’on  eut  reconnu  l’exacti¬ 
tude  des  descriptions  de  Louis,  se  livrer  à  un  nouveau  travail  pour  définir 
exactement  les  limites  des  deux  maladies.  Les  noms  de  Stewart  (1 840- 
.1858)  et  de  Jenner  (1849-1851)  sont  attachés  à  cette  œuvre,  qui  ne 
demanda  pas  moins  de  vingt  ans  pour  s’accomplir. 
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Murchison  en  a  bien  marqué  les  progrès,  et  je  ne  fais  ici .  que  le 
suivre. 

Les  lésions  intestinales  de  la  dothiénentérie  avaient  été  observées  par 
Abercrombie  (1820),  soigneusement  décrites,  sous  le  nom  d’ulcérations 
folliculaires,  par  G.  Hewett  (1826),  et  figurées  dans  de  bonnes  planches 
par  Bright  (1827).  Les  médecins  du  Royaume-Uni  ne  tardèrent  pas  à 
reconnaître  que  les  altérations  de  l’intestin  étaient  loin  d’être  constantes, 
dans  les  autopsies  des  fiévreux.  Alison  (1827),  qui  les  avait  quelquefois 
rencontrées,  à  Edinburgh,  disaient  qu’elles  font  défaut  dans  le.  typhus 
ordinaire.  En  1830,  Tweedie  et  Southwood  Smith,  médecins  du  Fever 
Hospital  de  Londres,  considéraient  les  lésions  intestinales  comme  une  des 
nombreuses  complications  de  la  fièvre.  La  plupart  des  observateurs  irlan¬ 
dais  affirmaient  qu’il  est  exceptionnel  de  trouver  l’intestin  malade. 

En  1835,  Peebles,  qui  avait  observé  le  typhus  contagieux  en  Italie, 
appela  l’attention  de  Perry  et  de  Hewett,  à  l’hôpital  de  Glasgow,  sur  la 
valeur  de  l’éruption  pétéchiale,  à  laquelle  on  avait  accordé  jusque-là  peu 
d’importance,  en  Angleterre.  Perry  (1836)  signala  quelques-uns  des 
caractères  différentiels  du  typhus  et  de  la  fièvre  entérique,  mais  sans  avoir 
encore  une  notion  exacte  de  la  séparation  absolue  des  deux  maladies. 

En  Allemagne,  on  avait  plus  tôt  et  mieux  jugé  la  question.  En  1810, 
Hildenbrand  avait  distingué  le  typhus  contagieux  de  la  fièvre  nerveuse 
non  contagieuse,  et  vers  1835  la  plupart  des  médecins  considéraient  le 
typhus  exanthématique  et  le  typhus  abdominal  (Autenrieth,  1822),  gan¬ 
glionnaire  ou  entérique,  comme  deux  maladies  bien  distinctes. 

En  1836,  Lombard,  de  Genève,  qui  avait  appris  à  connaître  la  fièvjre 
typhoïde  en  Suisse  et  en  France,  observa  le  typhus  en  Angleterre  et  il 
fut  le  premier  à  déclarer  en  termes  formels  «  qu’il  y  a,  en  Grande-Bre¬ 
tagne,  deux  fièvres  différentes,  l’une  identique  au  typhus  contagieux, 
l’autre  sporadique  et  identique  à  la  fièvre  typhoïde  ou  dothiénentérite 
des  auteurs  français  ». 

Dans  le  même  temps.  Gerhard  et  Pennock,  de  Philadelphie,  ayant  eu 
l’occasion  d’étudier  une  épidémie  de  typhus,  et  ayant  reconnu  que  les 
lésions  des  plaques  de  Peyer  font  toujours  défaut  dans  cette  maladie, 
eurent  le  mérite  démarquer  les  premiers,  avec  exactitude,  les  caractères 
qui  séparent  les  deux  espèces  de  fièvre.  Shattuck,  de  Boston  (1839),  tira 
les  mêmes  conclusions  de  ses  observations  comparatives.  Valleix  (1 839) 
fit  connaître  en  France  les  deux  mémoires  des  médecins  américains  et  il 
établit  le  principe  de  la  non-identité,  que  Rocheux  (1840)  s’efforçait 
aussi  de  faire  prévaloir.  L’hésitation  était  grande,  en  effet,  et  l’on  avait 
vu,  en  1837,  l’Académie  partager  un  de  ses  prix  entre  deux  concurrents, 
dont  l’un  affirmait  l’identité  du  typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde,  tandis 
que  l’autre  tenait  les  deux  maladies  pour  distinctes. 

Le  mémoire  de  Barlow  (1840)  et  surtout  le  travail  magistral  de  Stewart, 
qui  étudia  les  deux  fièvres  à  Glasgow  et  à  Paris,  de  1836  à  1840,  appor¬ 
tèrent  de  nouveaux  éléments  de  démonstration  en  faveur  de  la  dualité, 
qui  fut  affirmée  par  Louis,  dans  la  seconde  édition  de  son  livre  (1844), 
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par  Bartlett  (1842)  et  plus  tard  par  Grisolle  (1852),  qui  fut  convaincu  par 
les  arguments  de  H.  Guéneau  de  Mussy. 

Malgré  l’opposition  qu’elle  rencontrait  encore  de  temps  en  temps,  cette 
doctrine  l’emportait  enfin,  en  Angleterre,  où  elle  reçut  une  dernière  con¬ 
firmation  des  recherches  de  W.  Jenner  (1849-1851)  :  les  deux  maladies 
étaient  désormais,  pour  presque  tous  les  médecins,  comme  pour  Jenner, 
aussi  différentes  que  deux  quelconques  des  fièvres  éruptives. 

En  France,  les  observations  de  Forget,  à  la  prison  de  Strasbourg  (1854), 
de  Godélier,  au  Val-de-Grâce  (1856),  de  Barrallier,  à  Toulon  (1861),  ont 
conduit  aux  mêmes  conclusions.  Le  typhus  de  l’armée  d’Orient  (Jacquot, 
1858)  s’était  montré  bien  différent  de  la  fièvre  typhoïde. 

11  est  à  peine  besoin  de  citer  encore  les  noms  et  d’invoquer  le  témoi¬ 
gnage  de  Griesinger,  Hirsch,  Zuelzer,  Warfwinge  (1880). 

Je  montrerai  bientôt  comment  on  est  arrivé  peu  à  peu  à  distinguer  la 
dothiénentérie  des  fièvi’es  continues  de  malaria,  dans  les  contrées 
chaudes,  je  dirai  aussi  quelles  incertitudes  régnent  encore  au  sujet  de  la 
fièvre  typho-malariale  ou  typhoïde  palustre. 

Les  travaux  presque  innombrables,  qui  se  sont  accumulés  depuis  le 
commencement  de  notre  siècle,  nous  ont  fait  connaître  en  partie  l’his¬ 
toire  naturelle  de  la  fièvre  typhoïde  :  elle  est  bien  définie  comme  maladie 
par  ses  symptômes  et  ses  lésions  anatomiques.  C’est  l’œuvre  de  notre 
temps  d’en  étudier  les  causes,  de  reconnaître  les  principes  de  la  pro¬ 
phylaxie  et  de  tenter  la  conquête  de  méthodes  thérapeutiques  supérieures, 
s’il  est  possible,  à  celles  qu’ont  connues  nos  devanciers. 

Les  discussions  académiques  récentes  et  les  recherches  entreprises  de 
toutes  parts  témoignent  de  l’ardeur  que  la  médecine  contemporaine  met  à’ 
poursuivre  la  solution  de  ces  problèmes. 

Distribution,  géog^raphique .  —  On  peut  démontrer,  à  l’aide  de- 
documents  nombreux  et  de  valeur  incontestable,  que  la  fièvre  typhoïde 
avait  déjà  une  grande  diffusion,  dans  les  années  qui  suivirent  les  travaux 
de  Louis,  qu’elle  s’observe  de  nos  jours  dans  tous  les  climats,  et  qu’elle- 
se  montre  partout  à  peu  près  semblable  à  ce  qu’elle  est  dans  la  zone 
tempérée  de  l’Europe.  Les  influences  météorologiques  ou  climatologiques 
ne  paraissent  donc  pas  jouer  un  grand  rôle  dans  la  distribution  géogra¬ 
phique  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  en  est  sans  doute  autrement  des  conditions 
de  la  vie  sociale.  Il  semble,  autant  qu’on  en  peut  juger  d’après  les  témoi¬ 
gnages  peu  certains  du  passé,  que  la  fièvre  typhoïde  a  fait,  au  commen¬ 
cement  de  ce  siècle,  de  grands  progrès  en  Europe  et  sur  le  continent 
américain,  et  il  est  vraisemblable  qu’elle  gagne  encore  du  terrain,  dans 
le  reste  du  monde,  à  mesure  que  la  civilisation  européenne  y  pénètre 
davantage,  et  que  les  conditions  d’existence  deviennent,  dans  les  centres 
de  population,  plus  semblables  à  celles  qu’on  trouve  dans  nos  contrées. 
Il  serait  téméraire  d’affirmer  que  la  fièvre  typhoïde  a  été  importée  par 
les  Européens,  dans  tous  les  lieux  où  elle  s’observe  de  nos  jours;  mais 
il  est  presque  certain  que,  dans  les  contrées  lointaines,  le  mal  frappe  de 
préférence  les  sujets  européens  ou  ceux  qui  vivent  à  l’européenne. 
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Je  me  conformerai,  pour  l’analyse  des  travaux  qui  font  connaître  la 
répartition  géographique  de  la  fièvre  typhoïde,  à  l’ordre  qu’ont  suivi 
Rochard  et  Rey,  dans  les  articles  qu’ils  ont  consacrés,  le  premier  à 
l’étude  des  climats  (t.  VIII,  p.  48),  le  second  à  la  géographie  médicale 
(t.  XVI,  p.  78),  c’est-à-dire  que  j’adopte  la  division  du  glohe  en  zones 
climatologiques,  limitées  par  des  lignes  isothermes.  J’emprunte  une 
partie  de  mes  documents  au  Traité  de  pathologie  historique  et  géogra-  • 
phique  de  Hirsch  (1881), dans  lequel  on  trouvera  de  nombreuses  indica¬ 
tions  bibliographiques. 

Zones  tempérées.  —  Les  zones  tempérées  sont  la  véritable  patrie  de  la 
fièvre  typhoïde,  tandis  que  le  typhus  pétéchial  et  la  fièvre  à  rechutes 
dominent  de  plus  en  plus,  à  mesure  qu’on  s’approche  des  zones  froides, 
et  que  les  fièvres  de  malaria  l’emportent  dans  les  zones  chaudes  et  dans 
la  zone  torride.  Pour  interpréter  ces  faits,  il  y  a  lieu  certainement  de 
faire  une  part  plus  grande  aux  influences  du  milieu  hygiénique  et  social 
qu’aux  conditions  climatologiques  proprement  dites.  La  fièvre  typhoïde 
est  au  premier  rang  parmi  les  maladies  urbaines,  en  comprenant  les 
villes  ou  les  agglomérations  humaines  à  k  manière  des  peuples  qui 
vivent,  à  notre  époque,  dans  les  régions  tempérées  du  monde  civilisé. 
R  n’est  donc  pas  surprenant  qu’elle  prédomine  en  Europe  et  en  Amé¬ 
rique  :  c’est  là  que  je  l’étudierai  tout  d’abord. 

Dans  notre  pays,  plus  épargné  que  la  plupart  des  contrées  voisines  par 
,1e  typhus  et  la  fièvre  à  rechutes,  la  fièvre  typhoïde  est,  entre  toutes  les 
maladies  infectieuses  aiguës,  la  maladie  populaire  par  excellence.  Elle 
règne  dans  toutes  les  grandes  villes,  et  ses  retours  sont  fréquents  dans 
les  centres  de  moindre  importance  et  jusque  dans  les  campagnes. 

«  Malgré  cette  diffusion  générale,  dit  Briquet  dans  un  rapport  acadé¬ 
mique  où  il  résume  les  documents  fournis  par  les  médecins  des  épidémies, 
durant  la  période  1838-1868,  la  fièvre  typhoïde  à  l’état  sporadique  et 
surtout  à  l’état  épidémique  a  ce  qu’on  pourrait  appeler  ses  prédilections 
et  ses  répugnances,  elle  sévit  fortement  sur  certaines  parties  du  pays, 
tandis  qu’elle  ne  fait  que  de  rares  apparitions  dans  d’autres  parties.  » 
Les  matériaux  de  la  statistique  académique,  si  nombreux  qu’ils  soient, 
sont  fournis  d’une  façon  trop  irrégulière  par  un  grand  nombre  de  dépar¬ 
tements,  pour  qu’on  en  puisse  tirer  des  conclusions  un  peu  exactes  sur  la 
fréquence  relative  des  épidémies  typhoïdes  et  sur  la  morbidité  comparée 
dans  les  diverses  parties  de  la  France,  Tels  qu’ils  sont,  ils  tendraient  à 
prouver  que  les  départements  du  nord-est  sont  le  plus  souvent  frappés, 
puis  viendraient  ceux  du  sud-ouest,  la  région  du  sud  et  surtout  la 
région  méditerranéenne  étant  presque  épargnées.  Ces  données  ne  peu¬ 
vent  être  acceptées  ;  elles  sont  en  contradiction  avec  ce  qu’apprend 
l’étude  de  la  morbidité  militaire  ;  la  fièvre  typhoïde,  d’après  les  docu¬ 
ments  analysés  par  le  professeur  L,  Colin,  est  de  plus  en  plus  commune 
à  , mesure  qu’on  se  rapproche  du  littoral  méditerranéen.  Les  conditions 
climatologiques  ne  paraissent  avoir  qu’une  importance  secondaire  dans 
cette  répartition,  et  il  en  est  probablement  de  même  de  la  constitution 
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du  sol.  L’hygiène  des  villes  ou  des  campagnes,  le  groupement,  la  densité 
et  la  mobilité  de  la  population,  ont  sans  doute  un  rôle  plus  considérable, 
mais  ce  sont  là  des  questions  d’étiologie  générale  sur  lesquelles  j’aurai  à 
revenir. 

Endémique  dans  les  Iles  Britanniques,  la  fièvre  typhoïde  paraît  être 
surtout  commune  en  Angleterre,  plus  commune  en  Irlande  qu’en  Ecosse, 
et  en  Ecosse  plus  commune  sur  la  côte  occidentale  que  sur  la  côte  orien¬ 
tale  (Murchison).  Il  suffit  de  rappeler  les  nombreuses  épidémies  dont  les 
relations  ont  été,  depuis  trente  ans  surtout,  publiées  dans  les  journaux 
médicaux  du  Royaume-Uni,  pour  être  convaincu  de  la  fréquence  de  la 
fièvre  dans  les  grands  centres  et  de  ses  apparitions  réitérées  dans  les 
campagnes.  Elle  est  actuellement  endémique  dans  les  grandes  villes,  et 
elle  présente,  à  Londres  du  moins,  une  exacerbation  saisonnière  qui  con¬ 
stitue  parfois  une  véritable  épidémie.  D'après  les  chiffres  fournis  par  les 
rapports  du  Registrar-General,  depuis  que  l’on  a  distingué  dans  la  statis¬ 
tique  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde  (en  1869),  la  mortalité  typhoïde  est 
de  5,7  par  10  000  habitants,  pour  l’Angleteri’e  et  le  pays  de  Galles  ; 
pour  la  seule  ville  de  Londres,  elle  est  de  2,9  pour  10  000  habitants, 
mais  elle  s’élève,  dans  certains  comtés,  à  5  et  6  pour  10  000. 

La  maladie  est  endémo-épidémique  dans  toutes  les  grandes  villes  de 
Y  Allemagne.  La  Revue  de  Hirsch  et  Virchow  renferme  à  ce  sujet  de 
nombreux  documents  statistiques.  La  part  considérable  que  les  médecins 
allemands  ont  prise  à  l’étude  de  la  fièvre  typhoïde,  de  ses  lésions,  de 
ses  causes  et  de  son  traitement,  démontre  assez  la  fréquence  du  mal. 

On  en  peut  dire  autant  de  la  Suisse,  pour  laquelle  des  travaux  statis¬ 
tiques  ont  été  publiés  par  Socin,  Wegelin,  Marc  d’Espine,  Lombard,  etc. 

En  Belgique,  la  mortalité  typhoïde  représente  4,1  pour  100  de  la 
mortalité  générale  (Ridder,  1880,  période  1851-1870);  à  Rruxelles, 
d’après  Janssens,  le  rapport  du  nombre  de  décès  par  fièvre  typhoïde  à  la 
mortalité  totale  est  de  25,7  pour  1000  décès  (période  1862-1866). 

Le  Danemark  a  eu  de  grandes  épidémies,  en  1816,  1856,  1858, 
1842  et  1845.  Dans  la  ville  de  Copenhague,  la  fièvre  typhoïde  compte  pour 
56  cas  sur  1000  malades,  d’après  Hannover  (période  1845  à  1847). 

En  Hollande,  la  fièvre  intermittente  prédomine,  mais  la  fièvre  typhoïde 
coexiste  avec  elle  ;  les  épidémies  des  deux  maladies  sont  simultanées  ou 
isolées.  Durant  la  période  décennale  1854-1865,  le  maximum  de  la 
mortalité  typhoïde  s’est  produit  dans  les  années  1855  et  58,  tandis  que 
dans  les  années  1857  et  60  les  fièvres  de  malaria  firent  les  plus  grands 
ravages  (Eéduin,  1854-1865). 

En  Suède,  la  fièvre  typhoïde  est  endémique,  dans  un  grand  nombre 
de  districts  ;  elle  coexiste  avec  le  typhus  et  Magnus  Huss  croit  même 
(à  tort  sans  doute)  qu’il  y  a  souvent  des  formes  intermédiaires,  ou  de 
transition,  entre  l’une  et  l’autre  maladie  (période  1840  à  1851).  Les  sta¬ 
tistiques  de  Stockholm  indiquaient,  en  1875,  275  décès  par  le  typhus  et 
159  par  fièvre  typhoïde.  D’après  les  comptes  rendus  officiels  (1855-1877) 
là  morbidité  typhoïde,  en  Suède,  est  d’environ  5  pour  1000  habitants. 
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La  proportion  est  la  même  en  Norvège,  d’après  Broch  (1876).  Les 
travaux  de  Kjerulf,  Eger  et  Larsen,  font  connaître  la  répartition  de  la 
maladie  dans  tout  le  pays. 

En  Russie,  la  fièvre  typhoïde  a  été  observée,  dès  1826,  à  Dorpat 
«(Sahmeii),  en  1836,  à  Mitau;  à  Saint-Pétersbourg,  Tliielmann  signale  les 
épidémies  de  1840-41  et  1845-47  ;  d’autres  sont  mentionnées  à  Moscou, 
par  Heimann,  en  1841,  en  Podolie,  par  Passower,  pendant  les  années 
1843-45. 

Dans  les  régions  du  bas  Danube,  où  règne  la  malaria,  la  fièvre  typhoïde 
•est  commune  ;  Leconte  (1869),  qui  a  passé  trois  ans  aux  bouches  du  fleuve, 
l’a  observée  chaque  année;  à  Sulina,  il  y  eut,  en  1863,  une  véritable 
épidémie. 

A  Bukarest,  sur  une  population  de  200  000  habitants,  il  y  eut,  en  1875, 
378  décès  par  fièvre  typhoïde. 

A  Constantinople,  il  y  a  eu  dans  ces  dernières  années  plusieurs  épidémies, 
qui  ont  tantôt  coïncidé  avec  une  fréquence  insolite  des  fièvres  de  ma¬ 
laria  (1867  et  1876),  tantôt  succédé  à  l’épidémie  palustre,  comme  en 
1868  (Marroin,  1868-69;  Leudesdorff,  1877). 

A  peine  les  travaux  de  Louis  étaient-ils  connus  dans  les  Etats-Unis 
-cT Amérique,  que  la  fièvre  typhoïde  y  fut  reconnue,  étudiée  et  décrite, 
comme  une  maladie  commune  et  de  tous  points  semblable  à  celle  d’Eu¬ 
rope.  Les  observations  de  Jackson  (1838),  Shattuck,  Bovs'ditch,  Enoch 
Haie  (1839),  à  Boston,  de  Gerhard  et  Slewardson,  à  Philadelphie,  de 
Power,  à  Baltimore,  montrent  que,  dans  ces  grands  centres,  la  fièvre 
typhoïde  occupait,  dès  lors,  un  des  premiers  rangs  dans  la  pathologie  po¬ 
pulaire. 

La  fièvre  typhoïde  causa  une  énorme  mortalité  durant  la  guerre  de 
sécession  (1862-1863);  c’est  alors  qu’on  observa  en  grand  nombre, 
dans  la  région  atlantique  (de  New-York  à  la  Floride),  des  cas  d’une 
forme  spéciale,  que  Woodward  a  décrite  sous  le  nom  de  fièvre  typho- 
malariale. 

Asie.  —  Les  documents  relatif  à  la  Chine  ne  concernent  guère  que  les 
ports  ouverts  auxEuropéens.  En  1868,  la  fièvre  est  signalée  comme  très- 
fréquente  à  l’hôpital  de  Ning-Poo,  sur  la  côte  voisine  de  l’île  Chusan 
(Cheval).  Friedel  (1869)  et  Rose  (1868)  font  mention  de  la  maladie  à 
Canton  et  Macao,  une  épidémie  sévit  sur  l'armée  anglaise  en  1858  et 
1859  ;  à  Shanghaï  et  à  Pékin,  la  maladie  ne  disparaît  jamais  complète¬ 
ment  (Leudesdorfl). 

Au  Japon,  la  fièvre  typhoïde  semble  constituer  une  maladie  popu¬ 
laire,  dont  l’intensité  subit,  comme  en  Europe,  des  exacerbations  pério¬ 
diques.  Chaque  été,  c’est,  dit  Schmid,  en  1869,  la  maladie  endémique 
par  excellence  à  Nangasaki,  et  il  ajoute  qu’elle  y  est  plus  meurtrière  que 
partout  ailleurs,  à  cause  de  l’impéritie  des  médecins  japonais.  En  1877, 
Simmons  donne  la  relation  d’une  petite  épidémie,  qui  éclata  dans  le  poste 
de  police  indigène  à  Yokohama. 

Hémisphère  sud.  —  L’existence  de  la  fièvre  typhoïde  est  reconnue 
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au  Chili,  où  elle  règne  en  été,  dans  la  Tasmanie  et  la  Nouvelle-Zélande. 

2°  Zones  chaudes.  —  La  fréquence  et  la  gravité  de  la  fièvre  typhoïde 
ne  sont  pas  moins  grandes  dans  les  zones  chaudes  (entre  les  lignes  iso¬ 
thermes  de  15  à  25“  C.)  que  dans  les  zones  tempérées. 

Les  départements  du  midi  de  la  France  ne  sont  certainement  pas 
épargnés  :  la  fièvre  sévit  à  Marseille,  à  Toulon,  et  j’ai  signalé,  d’après 
L.  Colin,  la  prépondérance  des  épidémies  militaires  dans  la  région  médi¬ 
terranéenne. 

En  Corse,  les  épidémies  ne  sont  pas  rares,  et  reviennent  surtout  en 
automne. 

En  Sicile,  où  la  maladie  est  très-commune,  elle  paraît  surtout  sévir 
en  hiver. 

En  Espagne,  en  Portugal,  aux  îles  Baléares,  la  maladie  est  très- 
répandue. 

En  Italie,  la  fièvre  typhoïde  fut  reconnue  de  bonne  heure  dans  les 
régions  du  Nord  et  du  Centre.  A  Rome,  au  contraire,  son  existence  a  long¬ 
temps  été  contestée.  En  1850,  les  médecins  romains  admettaient  encore, 
sans  en  bien  définir  les  caractères,  des  fièvre  synoque,  nerveuse,  catar¬ 
rhale,  rhumatiquè,  hémitritée,  amphimérine.  Jacquot,  en  signalant  cette 
confusion,  ajoute  que,  dans  quelques-unes  de  ces  fièvres  au  moins,  l’au¬ 
topsie  fait  reconnaître  «  de  belles  et  bonnes  plaques  dePeyer  ».  En  1867 
encore,  au  Congrès  médical  de  Paris,  Pantaleoni  se  refusait  à  admettre 
la  fièvre  typhoïde  dans  la  pathologie  de  Rome  ;  il  n’en  avait,  dit-il,  en 
27  années,  observé  qu’un  seul  cas.  L.  Colin,  avec  une  compétence 
qu’on  ne  saurait  contester,  s’élève  contre  cette  assertion,  et  il  ajoute 
que  les  lésions  intestinales  sont  souvent  considérables  et  que  les  plaques 
sont  souvent  gangréneuses. 

Depuis  une  douzaine  d’années,  la  fièvre  typhoïde  a  été  mieux  étudiée  à 
Rome,  et  l’on  sait  aujourd’hui  qu’elle  y  est  commune.  Ce  qui  rend  le 
problème  difficile,  c’est  qu’il  existe  des' fièvres  de  malaria  qui  ont  le 
type  continu  et  donnent  lieu  à  des  manifestations  typhoïdes,  qu’il  y  a 
peut-être  aussi  des  formes  complexes,  on  a  dit  même  des  transformations, 
de  la  subcontinue  paludéenne  estivale  en  typhoïde.  Je  reviendrai  plus 
loin  sur  les  opinions  de  L.  Colin  à  ce  sujet,  et  je  discuterai  la  nature  des 
fièvres  méditerranéennes,  fièvres  de  Naples  et  de  Malte. 

Dans  VAtlique,  la  fièvre  typhoïde  coexiste,  comme  en  Italie,  avec  les 
rémittentes  ou  subcontinues  malariales  ;  elle  est  loin  d'être  rare  et  prend, 
le  plus  souvent,  le  caractère  ataxo-adynamique  ;  les  pétéchies,  les  gan¬ 
grènes,  les  parotides,  les  hémorrhagies  buccales  et  intestinales,  semblent 
être  des  complications  plus  communes  que  dans  le  centre  de  l’Europe. 

En  Asie  Mineure,  la  fièvre  typhoïde  a  été  observée  à  Beyrouth,  en 
1843-44,  par  Yates,  à  Damas,  par  Lautour  (1852),  à  Jérusalem. 

En  Perse,  la  fièvre  s’observe  dans  l’armée.  Tholozan  la  dit  peu  com¬ 
mune  à  ^Téhéran,  où  le  typhus  est  fréquent  ;  d’après  Mirza  Ali  (1879), 
elle  est  loin  d’être  rare  et  se  distingue  par  quelques  caractères  des 
formes  communes  de  nos  pays. 
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Afrique.  —  La  basse  Egypte  n’est  pas  épargnée.  A  Port-Saïd,  la 
dothiénentérie  causerait  environ  6  pour  100  des  décès,  s’il  faut  en  croire 
Vauvray  (1873)  ;  elle  frappe  également  les  indigènes  et  les  Européens. 

Algérie.  —  La  plupart  des  médecins  qui,  les  premiers,  étudièrent  la 
pathologie  algérienne,  regardaient  la  fièvre  typhoïde  comme  exception¬ 
nelle  dans  notre,  colonie,  et  croyaient  qu’elle  frappe  seulement  les 
Européens  non  acclimatés.  Les  opinions  de  Boudin  sur  l’antagonisme  des 
fièvres  typhoïde  et  palustre  fortifiaient  cette  conviction. 

Il  est  aujourd’hui  démontré  que  la  fièvre  typhoïde  est  commune,  plus 
commune  même  qu’en  France,  parmi  les  soldats  (L.  Colin);  qu’elle  frappe, 
non-seulement  les  nouveau-venus,  mais  les  sujets  qui  ont  deux  ans  et 
plus  de  séjour,  ceux  mêmes  qui  ont  souffert  plus  ou  moins  gravement  de 
l’impaludisme.  En  1840,  Laveran  avait  reconnu,  d’une  façon  certaine, 
la  fièvre  typhoïde  en  Algérie;  en  1842,  Cambay  observait  l’épidémie  de 
Tlemcen;  en  1850,  Haspel  faisait  dans  la  pathologie  algérienne  une 
place  à  la  fièvre  typhoïde.  En  1865,  Masse  étudie  l’épidémie  d’Aumale. 
En  1866,  Frison  signale,  à  propos  de  l’épidémie  de  Ténès,  l’identité  de 
la  maladie  avec  celle  d’Europe;  les  lésions  sont  caractéristiques.  En 
1865,  Arnould  et  Kelsch  l’observent  dans  la  province  de  Constantine, 
où  son  existence  avait  été  longtemps  mise  en  doute;  A.  Marvaud  l’étudie 
à  Mascara  (1875),  Longuet  à  Sidi-bel-Abbès  (1878),  Sorel  à  Sétif, 
Régnier  à  Batna  (1885)  ;  ces  quelques  exemples  démontrent  qu’elle 
s’observe  dans  toutes  les  parties  de  la  colonie.  A  Alger,  la  maladie 
se  comporte  comme  dans  nos  grandes  villes  (Bertherand,  1855,  etc.). 
Je  n’ai  pas  besoin  de  rappeler  l’épidémie  meurtrière  qui  sévit  sur  nos 
troupes  pendant  l’expédition  de  Tunisie  (Baudouin,  1881). 

Dans  les  zones  chaudes  de  VAmérique  du  Nord  l’existence  de 
la  fièvre  typhoïde  est  démontrée  depuis  longtemps.  Elle  paraît  régner 
surtout  dans  le  bassin  du  Mississipi  (Louisiane,  Caroline  du  Sud, 
Indiana)  ;  elle  y  coexiste  avec'  les  fièvres  de  malaria  sous  toutes  leurs 
formes. 

Dans  Yhémispfière  sud,  la  fièvre  est  endémique  et  commune  au 
Brésil,  où,  pendant  longtemps,  on  l’avait  tenue  pour  exceptionnelle, 
erreur  contre  laquelle  Tschudi  s’était  autrefois  élevé.  Comparée  cepen¬ 
dant  aux  fièvres  palustres,  elle  ne  tient  qu’une  place  secondaire  dans  la 
pathologie  populaire.  De  1861  à  1866,  par  exemple,  l’hôpital  général  de 
Rio  recevait  479  typhiques,  tandis  que  le  chiffre  des  entrées  pour  fièvres 
intermittentes  ou  pernicieuses  dépassait  8000.  La  fièvre  typhoïde  se 
montre  surtout  dans  les  mois  de  grande  chaleur  et  de  sécheresse,  de 
novembre  à  février;  elle  est,  dit-on,  peu  meurtrière.  Les  fièvres  inflam¬ 
matoires  sont  communes. 

Dans  la  république  Argentine,  la  fièvre  typhoïde  s’observe  surtout 
chez  les  immigrants  ;  elle  semble  avoir  une  marche  plus  rapide  qu’en 
Europe.  En  1868,  Dupont  signale  sa  fréquence  et  sa  prédominance  en 
novembre  et  janvier. 

Pour  le  Pérou,  Tschudi  fait  la  même  observation  que  pour  le  Brésil  : 
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la  fièvre  typhoïde,  qu’il  appelle  typhus,  n’est  pas  rare.  Elle  est  indiquée 
comme  endémique  à  Callao  par  Fournier  (1874). 

La  colonie  du  Cap  fut,  du  mois  de  septembre  1867  au  mois  de  mars 
1868  (saison  chaude,  après  la  saison  des  pluies),  le  théâtre  d’une  vio¬ 
lente  épidémie  de  fièvre  à  caractère  typhoïde.  Sur  une  population 
de  30  000  âmes,  il  y  eut  souvent  jusqu’à  30  cas  par  jour.  Les  pauvres 
surtout  furent  frappés;  les  Malais  et  les  mahométans,  d’après  Ebden^ 
étaient  atteints  en  grand  nombre.  Les  opinions  se  partagèrent  sur  la  na¬ 
ture  de  la  fièvre,  Churchill,  à  Simonstown,  pensait  que  le  plus  grand 
nombre  des  cas  devaient  être  rapportés  au  typhus  exanthématique  ;  mais 
les  observations  cliniques  et  les  autopsies  de  Thornton  (Capetown  et  villes 
environnantes)  démontrent  qu’il  s’agissait  bien  d’une  fièvre  typhoïde. 

Dans  la  Cafrerie  anglaise,  à  Kingwilliamstown,  Egan  signale  la  fièvre 
typhoïde  sous  la  forme  sporadique;  il  en  a  observé  84  cas  en  6  ans 
(7  décès),  surtout  dans  la  saison  chaude,  après  les  pluies. 

V Australie,  qui  jouit,  dans  la  zone  Sud  et  Sud-Est,  d’une  température 
analogue  à  celle  de  l’Europe  méridionale,  mais  avec  une  succession  de 
pluies  excessives  en  hiver  et  d’extrême  sécheresse  en  été,  présente,  dans 
ses  grands  centres  de  population,  des  conditions  favorables  à  la  fièvre 
typhoïde.  Signalée  parmi  les  troupes  anglaises  de  van  Diémen,  par 
Milligan  dès  1830,  et  par  Hall  en  1866;  observée  en  1854  parmi  les 
indigènes  de  la  Nouvelle-Zélande,  elle  a  été  longtemps  méconnue  à 
Victoria  et  à  Adélaïde,  où  on  la  désignait  sous  des  noms  divers  (low  fever, 
colonial  fever,  etc.),  qui  jettent  une  grande  confusion  dans  la  pathologie 
australienne.  Richardson,  en  1867,  démontra  l’identité  de  la  colonial 
fever  des  anciens  colons  avec  la  fièvre  typhoïde  et  prouva  qu’elle  règne 
non-seulement  dans  les  villes,  mais  dans  les  petites  localités.  Thompson 
(1878)  a  consacré  un  volume  à  l’étude  de  cette  question. 

En  1860,  Rochas  indiquait  la  fréquence  et  la  gravité  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  à  la  Nouvelle-Calédonie,  pendant  la  saison  chaude  ;  L.  Brun 
(1879)  rapporte,  dans  sa  thèse,  les  cas  observés  par  lui  à  Bourail. 

3°  Zone  torride.  —  Les  faits  qui  précèdent  établissent  l’extrême  diffu¬ 
sion  de  la  fièvre  typhoïde  dans  les  zones  chaudes.  Elle  occupe  sans 
doute  une  moindre  place  dans  la  pathologie  de  la  zone  torride,  mais, 
elle  règne  dans  toutes  les  régions  colonisées,  aussi  bien  dans  celles  que 
ravagent  les  fièvres  de  malaria  et  la  dysenterie  que  dans  les  contrées  qui 
sont  réputées  salubres. 

La  démonstration  est  aujourd’hui  formelle  pour  les  Indes  anglaises, 
où,  pendant  longtemps,  la  fièvre  typhoïde  avait  été  méconnue.  Dès  1832, 
Twining  avait  signalé,  au  Bengale,  des  fièvres  de  caractère  typhoïde,  et 
noté,  dans  les  cas  fatals,  l’existence  d’ulcérations  de  l’intestin  grêle. 
On  trouve  dans  Annesley  plusieurs  indications  qui  paraissent  se  rapporter 
manifestement  à  la  fièvre  typhoïde. 

-Certaines  observations  faites  par  Shanks  à  Secunderabad,  en  1837,  par 
Mouat  à  Bangalore,  en  1838,  et,  à  une  époque  plus  rapprochée,  les  faits 
réunis  parScriven  (1854  et  1837),  Ewart  (1856),  Gordon  (1830),  Goodeve 
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(1859),  Cornish  (1812),  démontrent,  non-seulement  l’existence,  mais  la 
diffusion  du  mal,  puisqu’il  s’agit  de  cas  isolés  ou  de  petites  épidémies  con¬ 
statés  dans  diverses  provinces  (Bengale,  Madras, Bombay,  Burmah,  Penjab). 
Morehead,  dans  la  seconde  édition  de  son  Traité  des  maladies  de  l’Inde 
(1860),  et  Hirscb,  en  Europe,  s’étaient  faits  les  défenseurs  de  l’opinion 
qui  triomphe  aujourd’hui  et  soutenaient  que  la  fièvre  typhoïde  est  com¬ 
mune  aux  Indes  :  dans  ces  dernières  années,  les  rapports  sanitaires  de 
l’armée  anglaise  ont  démontré  le  fait  jusqu’à  l’évidence.  En  1871  et 
1875,  Bryden  afürme  que  la  fièvre  typhoïde  est  la  cause  la  plus  fréquente 
de  mortalité  parmi  les  jeunes  soldats.  En  1872,  elle  est  présentée  comme 
la  maladie  la  plus  meurtrière  après  le  choléra.  Elle  est  signalée  à 
Bangalore  par  Barclay  en  1871,  à  Cannanore  par  Massy  en  1873,  à 
Canonpore  et  à  Calcutta  par  Moffat  (1873). 

Je  ne  fais  que  mentionner  les  épidémies  plus  récentes  de  Madras  (1878) 
et  de  Delhi  (1880),  et  les  ti’avaux  de  Ker  Innés,  Francis,  Dedrickson, 
Ewart  (1880),  qui  concordent  tous  pour  affirmer  que  le  plus  grand 
nombre  des  fièvres  continues  de  l’Inde  sont  de  nature  typhoïde. 

En  Cochinchine,  la  fièvre  typhoïde  figure,  ditDutroulau,  sur  toutes  les 
statistiques,  pour  un  grand  nombre  de  cas  de  mort;  la  maladie  y  est  en 
général  grave  et  prend,  le  plus  souvent,  le  caractère  ataxique.  En  1869, 
Gimelle  dit  avoir  observé  la  fièvre  avec  les  mêmes  caractères  qu’en  Europe. 
Richard  (1864)  a  fait  plusieurs  autopsies  démonstratives.  Avec  la  fièvre 
typhoïde  coexistent  les  fièvres  de  malaria,  auxquelles  se  rapporte  sans 
doute  la  «  fièvre  du  bois  »  (Brémond,  1879),  que  Daugny  (1876)  re¬ 
garde  comme  étant  peut-être  le  typhus. 

A  Java,  à  Sumatra,  plusieurs  épidémies  ont  été  signalées  par  Heymann 
et  par  Pecqueur.  Il  semble  certain  que  plusieurs  médecins  hollandais  ont 
été  induits  en  erreur  par  des  subcontinues  malariales  ;  van  Leent,  en  1867, 
1871,  affirme  la  rareté  absolue  de  la  fièvre  typhoïde  dans  les  Indes 
Hollandaises. 

Pour  en  finir  avec  l’Océanie,  j’ajouterai  que  la  maladie  est  endémique’ 
à  Tahïti,  où  elle  atteint  non-seulement  les  Européens,  mais  les  indigènes 
(épidémie  de  1847  observée  par  Lesson,  épidémies  de  1849  et  de  1855). 
De  1846  à  1849,  c’est  la  cause  de  décès  la  plus  importante  de  la  station 
(Erbel).  Brunet  la  dit  exceptionnelle  dans  la  Polynésie  en  général. 

L’importance  de  la  fièvre  typhoïde  dans  la  pathologie  de  V Afrique 
équatoriale  est  mai  connue.  La  gravité  des  fièvres  paludéennes,  sur  une 
partie  de  la  côte  orientale  et  dans  quelques  îles,  et  l’excessive  prédomi¬ 
nance  de  la  fièvre  jaune  sur  la  côte  occidentale,  laissent  en  quelque  sorte 
peu  de  place  à  la  fièvre  typhoïde.  H  y  a  une  autre  cause  d’hésitation  et 
d’erreur,  c’est  la  fréquence,  parmi  les  indigènes  et  aussi  parmi  les  Euro¬ 
péens,  de  fièvres  continues  d’une  courte  durée,  dont  quelques-unes  doivent 
être  rapportées  à  l’impaludisme,  d’autres  constituant  peut-être  des  fébri¬ 
cules  typhoïdes,  tandis  que  d’autres,  régulièrement  saisonnières,  sont 
encore  mal  classées.  Je  citerai  comme  exemple  la  fièvre,  dite  de  Bombay, 
signalée  à  J/awrice  dès  1839  parmi  les  Indiens,  et  considérée  comme  une 
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transformation  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  la  typhoïde  bilieuse  (A.  Nicolas, 
1870).  En  1870,  Power  considère  la  fièvre  typhoïde  comme  très-fréquente 
à  Port-Louis  et  dans  les  ports  voisins. 

Elle  serait  également  commune  à  la  Réunion,  d’après  Dutroulau  ;  elle 
est  rare  et  modifiée  dans  ses  caractères,  sur  la  côte  de  Mozambique 
(Roquete,  1868). 

Dans  l’ouest,  ou  l’observe  dans  nos  possessions  du  Sénégal.  Elle  ne 
figure  pas,  il  est  vrai,  sur  les  statistiques  de  Thévenot  (1840)  ;  mais  les 
observations,  faites  depuis  1852  à  l’hôpital  de  Corée  et  rapportées  par 
Defaut  (1882),  démontrent  que  la  maladie  n’est  pas  très-rare  parmi  les 
Européens.  lien  est  de  même  au  Gabon  (Cliassaniol,  1865). 

A  Angola,  Moreira  la  regarde  comme  fréquente. 

Les  indications  uécroscopiques  données  par  Villiam,  dans  son  récit  de 
l’expédition  du  Niger,  et  reproduites  par  Murchison,  démontrent  la  pré¬ 
sence  de  lésions  à  peu  près  caractéristiques  de  la  muqueuse  de  la  fin  de 
l’iléon. 

Pour  V Egypte,  on  a  des  documents  sur  une  série  d’épidémies  succes¬ 
sives  observées  par  Pruner,  et  des  renseignements  très-précis  fournis  par 
Griesinger,  qui  note  la  fréquence  du  pneumo-typhus,  également  signalée 
par  Hartmann,  en  1866;  la  maladie  ne  frappe  pas  seulement  les  Euro¬ 
péens  récemment  débarqués,  mais  aussi  les  indigènes. 

En  Arabie,  elle  existe  sur  la  côte  orientale,  mais  elle  paraît  être 
inconnue  parmi  les  populations  du  plateau  central,  d’après  Palgrave,  et 
dans  le  Hedjaz. 

Dans  les  régions  équatoriales  de  Y  Amérique,  la  fièvre  typhoïde  est 
généralement  considérée  comme  exceptionnelle,  parmi  les  indigènes  : 
mais  il  est  certain  qu’elle  s’observe  parfois  chez  les  créoles,  et  elle  n’est 
pas  rare  parmi  les  troupes  européennes. 

Dans  les  hautes  terres  du  Mexique,  la  maladie  est  aussi  commune  qu’aux 
États-Unis  (Jourdanet,  1865,  Coindet,  1864,  etc.);  elle  est  rare  au  con¬ 
traire  sur  les  côtes,  où  Heinemann  (1864)  n’en  aurait  pas  observé  un  seul 
exemple,  à  Vera-Cruz,  en  6  ans.  Saillant  (1869)  dit  cependant  en  avoir  vu 
quelques  cas  dans  l’hôpital  de  cette  ville.  Ce  fut  une  des  maladies  ré¬ 
gnantes  parmi  les  troupes  françaises,  dans  l’expédition  du  Mexique. 

On  a  dit  que  la  fièvre  typhoïde  est  rare  sur  l’Anahuac,  mais  elle  avait 
été  manifestement  reconnue  à  Mexico,  vers  1840,  par  Martinez  del  Rio  et 
Jecker,  qui  sont  cités  par  Louis  ;  il  est  vrai  que  le  haut  plateau  appar¬ 
tient  plutôt  aux  climats  chauds  qu’aux  climats  torrides.  Cette  fréquence 
de  la  maladie  dans  la  capitale  est  encore  affii’mée  par  Heinemann,  en  1873. 

Lidell  (1853)  et  Schwalbe  (1875)  la  signalent  dans  V Amérique  cen¬ 
trale. 

Aux  Antilles,  elle  n’est  sans  doute  pas  aussi  rare  que  l’ont  dit 
Duchassaing  (1840)  et  Dutroulau.  A  la  Basse-Terre  {Guadeloupe),  où  la 
témpérature  >;oyenne  est  de  26*’6,  la  fièvre,  rare  parmi  les  indigènes  et 
les  sujets  acclimatés,  constitue,  de  temps  en  temps,  de  petites  épidémies 
intermédiaires  à  celles  de  la  fièvre  jaune  (Brassac,  1865  et  1869).  Au 
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Camp-Jacob,  elle  s’observe  presque  chaque  année;  Carpentier,  en  1868, 
la  regardait  comme  presque  endémique  ;  elle  se  montre  dans  la  saison 
chaude  et  dans  la  saison  des  pluies.  De  1857  à  1869,  la  statistique  mé¬ 
dicale  du  camp  indique  248  cas  de  fièvre  typhoïde  et  13  morts  seule¬ 
ment. 

A  la  Martinique,  Rufz  dit  n’avoir  observé,  en  vingt  années,  de  1837  à 
1856,  qu’une  seule  épidémie  (1841).  Bonnescuelle  de  Lespinois  (1881) 
montre  que  la  maladie  est  loin  d’être  rare  ;  elle  n’est  pas  seulement 
importée,  mais  elle  naît  sur  place.  Elle  a  les  caractères  de  la  dothiénen- 
thérie  légitime  ou  de  la  typhoïde  palustre. 

Dupont  etLlenas  (1874)  font  mention  d’épidémies  meurtrières  à  Cuba 
et  à  Saint-Domingue. 

A  la  Trinité,  une  épidémie,  étudiée  par  Stone  et  par  Blakewell  (1868), 
frappa  600  habitants  sur  18  000;  avec  une  mortalité  de  10  pour  100, 
la  maladie  débutait  fréquemment  sous  la  forme  d’une  intermittente  ma- 
lariale.  Elle  atteignait  les  créoles  et  les  Européens. 

A  la  Guyane,  où  la  température  moyenne  s’élève  à  27“  8,  et  où  la 
malaria  sévit  avec  une  extrême  intensité,  J.  Laure  a  signalé,  en  1852, 
une  épidémie  très-meurtrière  de  fièvres  à  caractère  typhoïde,  mais  les 
lésions  intestinales  observées  ne  sont  pas  caractéristiques.  Dans  d’autres 
cas,  l’élément  palustre  semble  modifier  la  dothiénentérie.  Les  observa¬ 
tions  deLeent  (1881)  indiquent  une  assez  grande  fréquence  de  la  maladie 
à  Surinam. 

4“  Zones  froides.  —  Les  régions  froides  semblent  offrir  à  la  fièvre 
typhoïde  des  conditions  d’apparition  et  de  propagation  presque  auss  i 
favorables  que  les  pays  tempérés. 

En  Islande,  où  la  maladie  est  commune,  Finsen  fait  mention  de  trois 
épidémies  plus  ou  moins  étendues,  dans  le  district  nord  de  l’île,  en  1857, 
58  et  65,  et  Hjaltelin  a  donné  la  relation  de  celle  qui  sévit  à  Reykjavik, 
endant  l’été  exceptionnellement  chaud  de  1871. 

Aux  îles  Farder,  Panum  et  les  comptes  rendus  du  collège  de  santé 
signalent  plusieurs  épidémies. 

La  maladie  est  mentionnée,  en  Sibérie,  par  Wrangel  (1863),  et  par 
Mûhry  ;  au  Kamschatka,  par  Rogonodsky,  en  1845  (mais  il  y  a  quelque 
doute  sur  la  nature  de  l’épidémie)  ;  à  la  Nouvelle  Arkangel  (Alaska),  par 
Rlaschke  (1848), 

Les  rapporcs  officiels  danois  signalent  des  cas  isolés  et  plusieurs  épi¬ 
démies  au  Groënland. 

En  1869,  Anderson  observait  à  l’hôpital  de  Saint-John  (Terre-Neuve) 
657  cas  avec  68  mort'-. 

Une  expérience  de  10  ans  a  démontré  à  Gras  (1867)  que  la  fièvre 
typhoïde  occupe  le  premier  rang  dans  la  mortalité  à  Miquelon  ;  elle 
règne  surtout  en  automne. 

La  Nouvelle-Bretagne  et  la  Nouvelle-Écosse,  où  les  différences  des 
saisons  présentent  le  type  des  climats  excessifs,  sont  très-éprouvées 
par  la  fièvre  typhoïde,  qui  atteint  également  les  indigènes  et  les  émigrés. 
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Les  observations  manquent,  on  le  comprend,  pour  les  régions  po¬ 
laires.  Gallerand,  dans  les  deux  campagnes  de  la  mer  Blanche  (1854 
et  1855),  n’a  pas  observé  la  fièvre  typhoïde  parmi  les  marins^ 

En  résumé,  la  fièvre  typhoïde  se  rencontre  sous  toutes  les  latitudes. 

Elle  prédomine  toutefois,  comme  maladie  populaire,  dans  les  régions 
tempérées  de  l’ancien  et  du  nouveau  monde. 

Dans  l’hémisphère  boréal,  elle  augmente  de  fréquence  à  mesure  qu’on 
s’avance  des  contrées  froides  vers  la  partie  méridionale  de  la  zone  tem¬ 
pérée. 

A  partir  des  limites  des  zones  chaudes  et  tempérées,  elle  devient  plus 
rare  vers  les  régions  équatoriales,  où  dominent  d’autres  maladies,  le 
paludisme,  la  dysenterie  et  la  fièvre  jaune,  où  la  population  est  moins 
dense  et  moins  activement  renouvelée,  et  où  les  races  indigènes  sem¬ 
blent  jouir  d’une  immunité  relative. 

Comparée  à  la  malaria,  la  fièvre  typhoïde  ne  se  montre  pas,  comme 
elle,  attachée  à  certaines  parties  de  la  terre,  et  dans  sa  distribution  géo¬ 
graphique  elle  dépend  beaucoup  plus  des  hommes  que  du  sol  et  du 
climat. 

Étiologie.  — La  fièvre  typhoïde,  sans  jamais  sévir  d’une  manière  aussi 
cruelle  que  certains  fléaux,  qui  déciment  les  populations  et  disparaissent 
ensuite  pour  de  longues  années,  est  cependant,  par  sa  permanence  et  la 
fréquence  de  ses  exacerbations,  un  mal  aussi  terrible  que  la  peste  et  le 
choléra. 

On  a  pu  voir  déjà,  par  quelques  chiffres,  l’importance  qu’elle  a  dans 
la  morbidité  et  la  mortalité  générales  de  plusieurs  nations.  A  ne  considérer 
que  la  France,  et  la  ville  de  Paris  en  particulier,  l’exemple  des  dernières 
années  a  semblé  prouver  que  le  danger  va  croissant.  Dans  les  années  com¬ 
munes,  la  fièvre  typhoïde  cause  à  peu  près  50  décès  sur  100  000  habitants; 
dans  les  trois  années  1880,  1881,  1882,  ce  chiffre  s’est  élevé  à  97,  96  et 
enfin  140,9  pour  100  000  habitants. 

Le  nombre  des  admissions  dans  les  hôpitaux,  qui  s’était  abaissé  à  1080 
en  1874,  dans  l’intervalle  des  épidémies  de  1870-71  et  1876,  avait  été 
de  5158  en  1876;  après  une  nouvelle  période  de  décroissance,  le  mou¬ 
vement  des  hôpitaux  a  atteint  les  chiffres  inouïs  de  5553  en  1880,  4085 
en  1881,  et  9175  en  1882;  dans  le  seul  mois  d’octobre  de  cette  der¬ 
nière  année,  2068  typhiques  furent  reçus  dans  les  hôpitaux. 

Cette  longue  période  d’exacerbation  avec  accroissement  progressif  dif¬ 
fère  de  ce  qu’on  avait  observé  jusqu’ici.  Est-ce  à^dire  que  «  le  monde 
civilisé  traverse  en  ce  moment  un  règne  de  fièvre  typhoïde  w  (Arnould, 
1882)?  S’agit-il  d’une  révolution  inexpliquée  dans  la  pathologie  popu¬ 
laire?  11  est  difficile  de  répondre  à  une  pareille  question. 

Le  mal  n’est  pas  partout  en  progrès,  comme  à  Paris  et  en  France  ;  la 
fréquence  plus  grande  de  la  fièvre  typhoïde  coïncide,  à  Paris,  avec  un 
accroissement  de  la  mortalité  causée  par  la  plupart  des  maladies  infec¬ 
tieuses  (diphthérie,  variole,  rougeole  et  scarlatine),  ainsi  qu’il  ressort  des 
documents  cités  par  le  professeur  Brouardel  (1881).  Il  ne  faut  pas  déses- 
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pérer  de  découvrir  les  causes  sans  doute  complexes  du  péril  qui,  à  l’heure 
présente,  semble  nous  menacer  plus  que  les  autres  nations  civilisées. 
C’est  par  l’étude  de  l’étiologie  surtout  qu’on  sera  conduit  à  la  connais¬ 
sance  des  principes  de  la  prophylaxie,  et  c’est  par  la  prophylaxie  plus 
peut-être  que  par  la  thérapeutique  qu’on  peut  espérer  lutter  avec  succès 
contre  les  maladies  populaires. 

Lorsqu’on  cherche  à  découvrir,  par  l’étude  des  cas  isolés  ou  des  épi¬ 
démies,  les  conditions  dans  lesquelles  la  fièvre  typhoïde  prend  naissance, 
et  le  mode  suivant  lequel  elle  se  propage,  on  voit  intervenir  en  général 
des  éléments  si  complexes  que  les  mêmes  faits  semblent  se  prêter  à  plu¬ 
sieurs  interprétations  également  vraisemblables.  C’est  ainsi  que  les  mêmes 
observations  ont  été  quelquefois  invoquées  en  faveur  de  théories  diffé¬ 
rentes  et  que  les  partisans  de  doctrines  exclusives  ont  pu  défendre  leur 
opinion  avec  une  égale  apparence  d’autorité  et  y  faire  plier  l’ensemble 
des  faits. 

La  fièvre  typhoïde  se  montre  parfois  à  l’état  sporadique,  'mais  il  est 
plus  commun  de  voir,  dans  un  même  lieu,  plusieurs  individus  atteints 
simultanément  ou  l’un  après  l’autre,  à  court  intervalle.  Lorsque  la  ma¬ 
ladie  apparaît  dans  une  petite  localité,  depuis  longtemps  indemne  et 
dans  laquelle  l’observation  présente  des  garanties  suffisantes  d’exac¬ 
titude,  on  arrive  souvent  à  reconnaître  que  le  premier  malade  est 
un  nouveau-venu,  qui  arrive  d’un  foyer  épidémique  ;  autour  de  lui,  de 
nouveaux  cas  se  déclarent  successivement  et  la  maladie,  en  gagnant  peu  à 
peu  du  terrain,  semble  se  propager  d’individu  à  individu.  Cette  origine 
et  ce  mode  de  dissémination,  qui  rappellent  ce  qu’on  observe  pour  les 
fièvres  éruptives,  semblent  démontrer  la  contagion  directe  ou  virulente; 
mais  ils  n’excluent  pas  l’hypothèse  d’une  infection  ou  contagion  indirecte. 
Il  est  possible  en  effet  que  la  transmission,  tout  à  fait  indépendante  des 
rapports  immédiats  entre  typhique  et  sujet  sain,  reconnaisse  néanmoins 
pour  cause  nécessaire  le  séjour  dans  un  milieu  rendu  infectieux  par 
la  présence  d’un  contage,  c’est-à-dire  de  matières  émanées  d’un  premier 
malade  et  probablement  contenues  dans  ses  déjections.  Dans  une  autre 
série  de  faits,  la  maladie  éclate  ou  paraît  éclater  sans  relation  possible 
avec  un  cas  antérieur;  on  est  conduit  alors  à  supposer  que  l’économie  a 
subi  l’action  d’un  miasme  spécifique,  c’est-à-dire  d’un  agent  infectieux, 
existant  en  dehors  et  indépendamment  d’un  organisme  primitivement 
infecté,  ou  qu’elle  a  réagi,  suivant  un  mode  spécifique,  sous  l’influence 
de  causes  banales-,  par  un  acte  de  spontanéité  morbide. 

Si,  avec  la  plupart  des  pathologistes,  on  restreint  dans  des  limites 
étroites  le  rôle  de  la  spontanéité  de  l’organisme,  on  peut  formuler  la  pro¬ 
position  suivante  :  Toute  fièvre  typhoïde  suppose,  de  la  part  du  malade, 
une  certaine  aptitude  morbide,  et,  en  dehors  de  lui,  un  principe  mor¬ 
bigène  dont  les  effets  toujours  semblables  indiquent  la  spécificité  ;  c’est 
donner  la  définition  même  d’une  maladie  infectieuse. 

Les  auteurs  qui,  de  nos  jours,  ont  étudié  avec  le  plus  grand  soin  les 
conditions  étiologiques  qui  président  au  développement  de  la  fièvre  ty- 
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phoïde,  sont  divisés  d’opinion.  Les  uns,  Budd  en  particulier,  ont  été  sur¬ 
tout  frappés  du  caractère  contagieux  de  la  maladie  ;  ils  affirment  que  le 
germe  dont  naît  la  fièvre  typhoïde  provient  toujours  d’un  typhique,  de 
sorte  que  tous  les  cas  s’enchaînent  et  se  relient  les  uns  aux  autres,  en  série 
continue.  D’autres,  parmi  lesquels  il  faut  citer  Murchison,  plus  attentifs 
aux  faits  qu’il  semble  impossible  de  rattacher  par  aucun  lien  à  d’autres  cas 
antécédents,  ont  pensé  que  le  miasme  typhogène  prend  naissance  dans 
les  matières  animales  en  voie  d’altération  putride  ;  les  déjections  mêmes 
des  typhiques,  lorsqu’elles  semblent  être  le  véhicule  de  l’agent  infectieux, 
ne  sont,  dans  cette  théorie,  que  des  matières  putrides  d’un  genre  spécial. 
Le  principe  ou  germe  infectieux  existe  et  se  perpétue  en  dehors  et  indé¬ 
pendamment  de  l’homme. 

Une  troisième  théorie,  moins  exclusive  que  les  deux  autres,  admet  que 
la  fièvre  typhoïde,  susceptible,  à  la  vérité,  de  se  transmettre  par  contagion , 
peut  naître  aussi  de  germes  non  humanisés. 

Après  la  discussion  des  faits  et  des  arguments  que  l’on  a  invoqués  en 
faveur  de  l’une  ou  de  l’autre  origine,  on  doit  tenter  de  pénétrer  plus  avant 
dans  l’étude  de  l’étiologie.  Lorsqu’on  a  démontré  que  la  fièvre  typhoïde 
est  contagieuse,  on  doit  encore  rechercher  par  quelles  voies  la  contagion 
se  fait,  dans  quelles  limites  de  temps  et  de  distance  elle  est  possible  ;  et, 
si  l’on  admet  le  développement  autochthone  de  l’agent  infectieux,  il  faut 
déterminer  dans  quelles  conditions  spéciales  il  se  produit  de  novo,  et 
comment  il  pénètre  dans  l’organisme. 

Un  dernier  problème  a  pour  objet  de  définir  la  nature  du  principe 
infectieux  typhogène,  principe  qui  a  été  comparé,  de  nos  jours,  aux 
espèces  animales  ou  végétales,  et  qui,  se  reproduisant,  comme  elles,  tou¬ 
jours  identique  à  lui-même,  a  paru  être,  comme  elles  aussi,  doué  de  vie. 
Cette  doctrine  du  germe  ou  contage  animé  tend  de  plus  en  plus  à  régner 
en  maîtresse  dans  la  pathogénie  des  maladies  infectieuses. 

Personne  ne  songe  plus  à  classer  la  fièvre  typhoïde  parmi  les  maladies 
communes;  ce  n’est  plus  assez  d’en  faire  une  maladie  putride  ou  septique; 
d’un  commun  accord,  les  pathologistes  la  considèrent  comme  une  maladie 
infectieuse,  et  lui  attribuent  une  origine  contagieuse  et  miasmatique  ; 
c’est  une  hypothèse  plausible,  mais  ce  n’est  encore  qu’une  hypothèse, 
d’en  faire  une  maladie  virulente  ci  parasitaire. 

CoisTAGioN.  —  On  s’accorde  à  reconnaître  aujourd’hui  la  contagion  de 
fièvre  typhoïde.  Il  n’en  était  pas  de  même  il  y  a  quarante  ou  cinquante 
ans.  En  1834,  au  dire  de  Chomel,iln’y  avait  pas,  en  France,  un  médecin 
sur  cent  qui  crût  à  la  contagion  ;  Andral  et  Louis,  après  un  long  et 
rigoureux  examen  de  la  question,  en  rejetaient  l’hypothèse;  l’un  n’avait 
observé  aucun  fait  capable  d’établir  que  la  fièvre  typhoïde  fût  le  moins 
du  monde  contagieuse,  l’autre  citait  seulement  trois  cas,  dans  lesquels 
cette  origine  pût  être  admise.  Quelques  voix  s’étaient  élevées  cependant 
pour  affirmer  la  contagion  ;  Leuret,  en  1828,  Bretonneau,  en  1829, 
Gendron,  en  1834,  avaient  publié  des  faits  probants  et  s’étaient  déclarés, 
contre  l’opinion  générale,  pour  la  transmission  directe  d’homme  à 
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homme.  En  18.^6,  Budd  affirme  que  la  contagion  est  la  vérité  fondamen¬ 
tale  et  maîtresse  dans  l’histoire  de  la  fièvre  typhoïde,  et  Griesinger,  quoi¬ 
que  moins  exclusif,  regarde  ce  mode  d’origine  comme  fréquent  et 
démontré  par  des  preuves  nombreuses  et  susceptibles  «  de  satisfaire  les 
exigences  d'une  saine  critique.  » 

Les  dissidences,  qui  persistent  encore  après  un  si  long  temps,  tien¬ 
nent  à  deux  causes  :  la  divergence  des  opinions  sur  le  sens  du  mot 
contagion  et  la  différence  des  conditions  d’observation. 

Les  pathologistes  contemporains  tendent  de  plus  en  plus  à  donner  au 
mot  contagion  une  signification  large,  qui  s’éloigne  de  l’acception  étymo¬ 
logique  ;  pour  la  plupart  d’entre  eux,  ce  terme  n’implique  pas  la  néces¬ 
sité  d’un  contact  médiat  ou  immédiat,  dans  le  sens  que  donnaient  au  mot 
Nacquart  et  Bouillaud,  mais  il  exprime  seulement  l’idée  que  la  maladie 
peut  se  transmettre  d’un  fiévreux  à  un  sujet  sain  ;  c’est  la  définition 
adoptée  par  L.  Colin,  dans  le  Traité  des  maladies  épidémiques  ;  elle  est 
peu  différente,  au  fond,  de  celle  que  donnait  Rochoux  en  1854,  et  elle 
est  plus  large  encore. 

Dans  les  grandes  villes  et  à  Paris  en  particulier,  l’étude  rigoureuse  de 
la  succession  et  de  l’enchaînement  des  faits  est  à  peu  près  impossible, 
et  la  contagion  ne  peut  être  que  soupçonnée  en  général,  tandis 
qu’elle  se. manifeste  souvent,  d’une  manière  frappante,  dans  les  petites 
localités,  qui  présentent  un  champ  d’observation  plus  facile  à  embrasser 
dans  son  ensemble.  Ainsi  s’explique  le  désaccord  longtemps  persistant 
entre  l’opinion  propre  des  membres  de  l’Académie  et  celle  que  sou¬ 
tenaient  la  plupart  des  praticiens  de  la  province,  dans  leurs  rapports 
sur  les  épidémies  ;  c’est  ce  qui  faisait  dire  à  Forget  :  «  J’ai  nié  la 
contagion  jusqu’à  ce  que,  transporté  en  province,  des  faits  irréfra¬ 
gables  fussent  venus  me  démontrer  que  la  fièvre  typhoïde  peut  affecter 
les  personnes  qui  séjournaient  auprès  des  malades  »;  et  il  ajoute  : 
«  que  ce  soit  par  inoculation  ou  infection,  je  l’ignore,  le  fait  est  qu’elle 
se  communique.  » 

On  peut  invoquer,  en  faveur  de  la  contagion,  plusieurs  argument®,  qui 
n’ont  pas  tous  une  valeur  égale  : 

1°  Tendance  à  la  dissémination.  —  Il  est  rare  qu’un  cas  de  fièvre 
typhoïde  reste  isolé  ;  une  série  d’autres  lui  succèdent,  et  souvent  se 
groupent  dans  le  voisinage  du  premier  malade.  Ce  fait  d’observation 
vulgaire  reste  privé  de  sens,  si  l’on  ne  démontre  la  filiation  des  cas  suc¬ 
cessifs,  l’un  par  rapport  à  l’autre,  et  si  l’on  ne  parvient  à  écarter,  comme 
peu  vraisemblable,  l’hypothèse  de  toute  cause  autre  que  la  contagion. 

2“  Contagion  nosocomiale.  —  Les  parents  ou  les  gardes,  qui  donnent 
des  soins  aux  typhiques,  les  malades  qui  se  trouvent  rapprochés  d’eux 
dans  les  hôpitaux,  prennent  parfois  la  fièvre  typhoïde.  Les  exemples  de 
ce  genre  abondent,  lorsqu’il  s’agit  de  maladies  virulentes  ou  éminem¬ 
ment  contagieuses,  du  typhus,  par  exemple  (sur  840  garde-malades  ou 
infirmiers  du  personnel  français,  à  l’armée  d’Orient,  603  furent  atteints 
en  57  jours)  ;  ils  sont  exceptionnels  pour  la  fièvre  typhoïde. 
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Les  infirmiers  ou  infirmières  ne  semblent  pas  être  plus  exposés  à  la 
fièvre  typhoïde  que  les  sujets  du  même  âge  dans  les  mêmes  conditions 
d’acclimatement  ;  les  élèves  des  hôpitaux  ne  sont  pas  plus  frappés  que  les 
autres  étudiants  qui  ne  pénètrent  jamais  dans  les  salles  de  malades. 
Cette  conclusion  repose  sur  l’expérience  de  presque  tous  les  cliniciens, 
depuis  les  observations  d’Andral  et  de  Bouillaud  jusqu’aux  recherches 
statistiques  de  E.  Besnier,  et  en  particulier  à  la  très-remarquable  étude 
qu’il  a  faite  de  la  grande  épidémie  parisienne  de  1876,  au  point  de  vue 
étiologique.  Au  rapport  de  Murchison,  Wilks,  au  Guy’s  Hospital,  Peacock, 
à  Saint-Tfaomas’s  avant  1865,  Russell,  à  Glasgow,  n’ont  jamais  eu  con¬ 
naissance  qu’une  garde  eût  pris  la  fièvre  typhoïde. 

Les  malades  ouïes  convalescents,  qui  se  trouvent,  dans  des  salles  com¬ 
munes,  avec  les  typhiques,  ne  contractent  presque  jamais  la  fièvre  typhoïde , 
sur  ce  point  encore,  les  observations  d’Andral,  de  Louis,  de  Chomel,  sont 
confirmées  par  celles  des  cliniciens  contemporains.  Ces  réserves  faites, 
on  peut  citer  un  assez  grand  nombre  d’exemples  de  fièvre  typhoïde  dans 
le  personnel  hospitalier  ou  parmi  les  malades.  Tous  ces  cas  intérieurs  ne 
doivent  pas  être  interprétés  de  même  et  quelques-uns  d’entre  eux  seule¬ 
ment  peuvent  être,  avec  certitude,  attribués  à  la  contagion. 

Giiesinger  dit  que,  sur  194  femmes  soignées  dans  son  service, 
9  avaiijpt  contracté  la  fièvre,  alors  qu’elles  faisaient  les  fonctions  de 
garde-malades.  Liebermeister  a  observé,  en  6  années  (1865-1871),  pen¬ 
dant  lesquelles  1900  typhiques  furent  soignés  à  l’hôpital  de  Bâle,  45  cas 
intérieurs,  sans  compter  les  formes  légères  et  douteuses;  dans  plusieurs 
cas,  il  s’agissait  de  serviteurs  ou  de  malades,  qui  n’étaient  jamais  entrés 
dans  une  salle  ou  un  bâtiment  où  il  y  eût  des  typhiques. 

Murchison  mentionne,  en  23  ans  (1848-1870),  avec  un  mouvement 
de  près  de  BOOO  typhiques,  17  cas  de  fièvre  typhoïde,  dans  le  personnel 
hospitalier,  et  il  lait  remarquer  que  le  plus  grand  nombre  de  ceux  qui 
pi'irent  ainsi  la  fièvre  n’avaient  eu  aucun  rapport  direct  avec  les  typhi¬ 
ques;  dans  la  même  période,  on  vit  12  fois  la  maladie  frapper  des  sujets 
convalescents  de  diverses  maladies.  Depuis  1861  jusqu’à  1870,  3555  ty¬ 
phiques  furent  traités,  dans  des  salles  communes,  avec  5144  malades 
atteints  d’affections  diverses  :  aucun  de  ces  derniers  ne  prit  la  fièvre. 

Les  médecins  dhmfants  ont  également  signalé  la  rareté  des  cas  inté¬ 
rieurs,  dans  leurs  salles,  où  les  dangers  de  contagion  sont  tou  jours  mena¬ 
çants.  Les  relevés  de  la  clinique  de  mon  maître  H.  Roger  en  signalent 
6  exemples  seulement,  pour  une  période  de  8  années  (1867-1874),  où 
l’on  compta  351  admissions  pour  fièvre  typhoïde;  2  cas  se  montrèrent 
au  commencement  de  1870,  à  un  moment  où  il  n’y  avait  pas  de  typhi¬ 
ques  dans  les  salles,  2  autres  à  la  fin  de  la  même  année,  pendant  la 
grande  épidémie  du  siège.  Mon  savant  maître  m'a  dit  en  avoir  vu  3  ou 
4  cas  pendant  l’épidémie  de  1853,  l’une  des  plus  intenses  qui  aient  été 
observées  à  l’hôpital  des  Enfants.  4  exemples  cités  par  Rilliet  et  Barthez 
ont  trait  à  des  enfants  qui  n’étaient  pas  soignés  dans  les  salles  affectées 
aux  maladies  aiguës.  En  1876,  bien  qu’à  certains  moments  la  fièvre 
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typhoïde  figurât  pour  un  tiers,  et  plus,  dans  l’ensemble  desimalades, 
Archambault  n’observa  pas  un  exemple  de  contagion.  Henoch  dit  avoir 
vu  deux  fois  des  enfants  déjà  grands  gagner  la  fièvre  typhoïde  à  l’hôpital, 
vraisemblablement  par  contagion,  des-fiévreux  couchés  dans  un  lit  con¬ 
tigu  ;  plusieurs,  parmi  les  petits,  furent  atteints  presque  simultanément, 
en  1875,  après  l’admission  d’un  typhique. 

Le  rôle  de  la  contagion  paraît  peu  contestable  dans  quelques-uns  des 
faits  qui  précèdent  (Henoch)  et  dans  quelques  exemples  cités  par  J.  Ar¬ 
nould  (1883),  A.  Ollivier  et  d’autres.  Il  est  souvent  douteux. 

Quand  les  cas  intérieurs  se  multiplient  dans  un  hôpital  ou  dans  une 
salle,  il  y  a  tout  lieu  de  considérer,  en  général,  cette  explosion  comme  une 
petite  épidémie  locale.  Il  est  extrêmement  probable  que  le  principe 
infectieux  n’est  autre,  en  pareille  circonstance,  que  le  contage  émané  ,  des 
typhiques  qui  ont  été  soignés  auparavant,  mais  on  ne  peut  dém.onlrer  qu’il 
en  soit  ainsi,  ni  rigoureusement  établir  la  filiation  des  faits.  La  contagion, 
pour  être  vraisemblable,  n’est  cependant  pas  certaine. 

Les  exemples  de  petites  épidémies  nosocomiales  ne  sont  pas  très-rares. 
Pendant  que  la  fièvre  régnait  dans  la  garnison  de  Bruxelles,  en  1871, 
on  ne  compta  pas  moins  de  42  cas  développés  à  l’intérieur  de  l’hôpital. 
Iloussard  (1868)  a  donné  le  récit  d’une  épidémie  hospitalière  qui  se 
produisit,  à  Avranches,  après  l’admission  d’un  typhique,  à  une  ^époque 
où  la  maladie  ne  régnait  pas  dans  la  ville.  A  l’hôpital  militaire  de 
Rennes,  10  infirmiers  sur  30  furent  atteints  en  deux  mois  (fait  cité  par 
L.  Colin,  1883). 

Le  piofesseur  L.  Colin  et  Lereboullet  remarquent  que  c’est  surtout 
à  la  fin  de  longues  épidémies,  et  quand  l’hôpital  est  devenu  un  foyer 
infectieux,  qu’on  voit  la  fièvre  frapper  les  infirmiers  ou  les  malades. 

On  a  cherché  d’ailleurs  à  expliquer  la  rareté  de  la  contagion  nosoco¬ 
miale  par  l’immunité  relative  que  les  sujéts  exposés  doivent  au  mauvais 
état  de  leur  santé  ou  à  leur  assuétude  aux  causes  typhogènes. 

Celle-ci  paraît  manifeste  dans  quelques  cas,  où  la  personne  qui  est 
constamment  en  rapport  avec  un  malade,  pour  lui  donner  des  soins,  est 
seule  affectée  ;  un  fait  communiqué  par  Buchanan  à  Murchison  est  sur¬ 
tout  remarquable  à  cet  égard  ;  il  paraît  difficile  d’admettre  une  autre  cause 
que  la  contagion  ;  on  pourrait  citer  d’autres  exemples,  peu  contestables, 
du  même  mode  de  transmission. 

3°  Transmission  directe  d’homme  à  homme.  —  On  trouve  encore  un 
argument  dans  les  faits  où  la  contamination  a  paru  succéder  à  des 
rapports  de  très-courte  durée  avec  un  malade,  ainsi  qu’on  l’observe  si 
souvent  dans  les  fièvres  éruptives.  Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas 
rares,  mais  l’interprétation  en  est  discutable,  le  plus  souvent.  Le  sujet 
sain  qui  s’expose  à  la  contagion,  en  visitant  un  typhique,  pénètre,  le 
plus  souvent,  dans  un  centre  d’infection,  et  il  est  difficile  de  savoir  s’il 
subit  l’action  d’un  contage  [émané  du  malade,  avec  qui  il  se  met  en 
rapport,  ou  d’unimiasme  non  humanisé,  qui  cause  la  maladie  du  nou- 
viKra  venu,  comme  il  a  causé  celle  du  ;  premier,  fiévreux. 
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Griesinger  fait  mention  de  quatre  cas  où  l’on  peut  supposer  que  a 
contagion  immédiate  a  eu. lieu  dans  une  visite  à  un  malade.  Un  fait, 
en  apparence  très-remarquable,  de  Clifford  Albutt  (1870),  n’est  pas-  à 
l’abri  de  toute  critique,  ainsi  que  l’a  montré  Murchison.  Il  eu  est  de 
même  de  deux  observations  de  Blake  (1875). 

Il  n’y  a  pas  d’observations  probantes  pour  démontrer  que  le  cadavre 
d’un  typhique  peut  être  un  agent  de  contagion.  Les  faits  de  Putégnat  et 
de  Féron  se  prêtent  à  d’autres  interprétations  plus  plausibles. 

4°  Importation,  et  diffusion  par  contagion.  —  Des  observations 
rigoureuses  démontrent,  comme  un  fait  incontestable,  que  l’apparition 
de  la  fièvre  typhoïde,  dans  un  lieu  primitivement  indemne,  succède  sou¬ 
vent  à  l’arrivée  d’un  sujet  contaminé. 

Les  faits  de  cette  nature  peuvent  à  peine  prêter  à  discussion,  lors¬ 
qu’il  sont  bien  observés,  et  lorsqu’il  est  démontré  :  1°  que  le  premier 
malade  a  pris  la  fièvre  dans  un  foyer  infectieux,  éloigné  du  lieu  où  il 
l’importe;  2“  que  le  mal  a  frappé,  à  bref  délai,  ceux-là,  et  ceux-là  seu¬ 
lement,  tout  d’abord,  qui  ont  eu  avec  le  nouveau  venu  des  rapports 
médiats  ou  immédiats  ;  3“  qu’aucune  autre  circonstance  étiologique  ne 
peut  être  mise  en  cause.  On  peut  se  demander  comment  le  malade  est 
devenu  pour  ceux  qui  l’entourent  une  cause  de  maladie,  on  peut  discuter 
sur  le  mode  de  transmission,  mais  on  ne  peut  nier  qu’il  y  ait  un  rapport 
nécessaire  entre  le  premier  cas  et  les  suivants,  que  ceux-ci  dérivent  de 
celui-là,  et  cette  filiation  est  le  signe  même  de  la  contagion. 

C’est  sur  de  pareils  faits  que  s’est  établie  la  doctrine  de  la  contagion; 
quelques-uns  sont  devenus  classiques  et  sont  associés  aux  noms  de 
Leuret,  Gendron,  Piedvache,  de  la  Harpe,  etc. 

L’un  des  premiers  en  date  et  des  plus  remarquables  a  été  rapporté  par 
Bretonneau  (transmission  dans  8  familles  différentes,  à  la  suite  de  l’épi¬ 
démie  et  du  licenciement  de  l’école  de  La  Flèche,  en  1826).  Un  grand 
nombre  d’autres  exemples  sont  cités  dans  les  livres  de  Budd  (faits  de 
North  Tawton,  de  Cardiff,  de  Kingston  Deverill,  etc.)  et  de  Murchison 
(importation  de  Windsor  à  Cippenham  et  à  Bray;  de  la  ferme  de 
Balletheron  au  hameau  d’Ogilvie,  etc.).  Les  rapports  académiques  delà 
commission  des  épidémies  apportent  chaque  année  de  nouveaux  faits, 
qui  permettent  de  suivre,  dans  de  très-petits  centres  de  population,  l’in¬ 
troduction  et  la  dissémination  du  mal,  en  rapport  avec  les  migrations 
d’individus  qui  ont  été  contaminés  par  un  séjour  plus  ou  moins  prolongé 
dans  un  foyer  d’épidémie  ;  je  citerai,  par  exemple,  les  observations  faites 
au  hameau  de  Laforest,  près  de  la  Terre-Fondrée,  en  1843,  au  hameau 
de  la  Rue,  dans  l’Isère,  en  1848  (.irribert)  ;  à  Valfin-lez-Saint-Claude, 
en  1852  (Guichard);  au  bourg  de  Beaumont-Ia-Chartre  et  à  Connerré, 
en  1865;  les  faits  signalés  par  Fouques,  dans  le  Morbihan,  et  jrar 
Desneux,  à  Écorpain,  en  1873  ;  etc. 

Quelques-uns  des  exemples  les  plus  remarquables  d’importation  de  la 
fièvre  typhoïde  dans  une  localité  depuis  longtemps  indemne  ont  été 
réunis,  par  N.  Guéneau,  de  Mussy  (1877).  Une  étude  très-remarquable 
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d’Alison,  sur  la  fièvre  typhoïde  à  la  campagne  (1880),  rapporte  des 

faits  nouveaux,  observés  et  analysés  avec  le  meilleur  esprit  critique. 

Des  cas  de  même  ordre  ont  été  publiés,  en  grand  nombre,  en  Allema¬ 
gne  (v.  Gietl,  Lotholz,  1866,  etc.),  en  Suisse  (Liebermeister  et  Baader, 
dans  le  Jura  Bâlois,  Herzog,  dans  le  Jura  Bernois),  en  Belgique  (Schriek)  ; 
dans  les  pays  danois  et  Scandinaves  (Homan  etHartwig,  Bœck,  Panum,  etc.); 
dans  les  districts  peu  peuplés  de  l’Amérique  (Lee,  1859,  etc.). 

Un  fait  observé,  il  y  a  un  demi-siècle,  par  Gendron,  de  Château-du-Loir 
(1854),  suffira  pour  montrer  comment  se  fait  la  diffusion  par  contagion, 
après  importation  dans  une  localité  depuis  longtemps  indemne. 

La  petite  L.  est  ramenée  au  hameau  de  la  Drouanderie,  au  douzième  jour  d'une  fièvre 
typhoïde,  qu’elle  a  contractée  dans  une  petite  ville,  éloignée  d’une  lieue.  Elle  est  soignée  par  sa 
mère,  âgée  de  60  ans,  qui,  au  bout  de  quelques  semaines,  prend  la  fièvre.  Deux  voisines  qui  vien¬ 
nent  tour  à  tour  donner  leurs  soins  à  cette  femme  tombent  malades,  et  leurs  deux  maisons  de¬ 
viennent  des  foyers  d’infection  ;  chez  l’une,  cinq  personnes,  chez  l’autre,  quatre,  sont  atteintes  ;  et, 
l’épidémie  poursuivant  son  cours,  un  seul  des  dix-neuf  habitants  du  hameau  est  épargné  :  c’est 
un  enfant  à  la  mamelle. 

On  a  vu  la  fièvre  typhoïde  pénétrer  dans  des  contrées  lointaines,  où  elle 
était  rare  ou  tout  à  fait  inconnue,  à  l’arrivée  d’un  navire  ayant  des  fiévreux 
à  bord:  c’est  ainsi,  d’après  le  témoignage  de  Thompson  (1878),  que  la 
maladie  fut  introduite  à  Yictôria,  en  1842,  par  trois  marins  du  navire 
Salsette,  qui  furent  reçus  dans  une  ferme,  et,  en  1864,  par  un  navire  de 
Liverpool  ;  c’est  ainsi  qu’elle  fut  importée  à  Queensland,  et,  en  1867, 
dans  les  Gulf  districts. 

Des  troupes,  provenant  d’une  garnison  éprouvée  par  la  fièvre  et  trans¬ 
portées  au  loin,  ont  paru  quelquefois  porter  avec  elles  la  maladie  dans  une 
armée  jusque-là  indemne,  et  y  devenir  l’origine  d’une  épidémie  meur¬ 
trière. 

La  diffusion  par  contagion  de  la  diothiénentérie  ne  suit  pas  fatalement 
l’arrivée  d’un  malade  au  milieu  de  sujet  sains.  Après  l’évacuation  du 
lycée  de  Lyon,  par  exemple,  en  1874,  un  certain  nombre  d’élèves  revin¬ 
rent  malades  dans  leurs  familles  ;  à  Lyon  même,  c’est-à-dire  en  plein 
foyer  épidémique,  on  vit  le  mal  se  répandre  autour  de  quelques-uns 
d’entre  eux,  mais  en  province  aucun  des  67  fiévreux  disséminés  dans  les 
départements  voisins  ne  fut  l’origine  d’une  épidémie  locale  (Rollet).  La 
même  observation  avait  été  faite  à  Rouen,  après  le  licenciement  du  lycée 
(Leudet). 

Dans  l’appréciation  des  faits  qui  semblent  démontrer  la  diffusion  par 
contagion,  il  faut  se  tenir  en  garde  contre  une  cause  d’erreur,  quand  le 
sujet,  que  l’on  suppose  avoir  importé  la  fièvre,  après  l’avoir  contractée 
dans  un  foyer  infectieux  plus  ou  moins  éloigné,  tombe  malade  plusieurs 
fours  seulement  après  son  arrivée.  On  doit  se  demander  alors  s’il  n’est 
pas  le  premier  à  souffrir,  en  qualité  de  nouveau  venu,  des  conditions 
d’infection  locale,  qui  agissent  plus  tardivement  sur  des  individus  mieux 
acclimatés. 

Ces  réserves  s’appliquent  à  des  cas  assez  rares,  qu’il  est  possible,  en 
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général,  d’analyser  avec  exactitude;  elle  n’ôtent  rien  de  leur  valeur  à  la 
série  des  observations  que  j’ai  citées  plus  haut. 

Quand  on  compare  la  fièvre  typhoïde  avec  les  maladies  le  plus  évi¬ 
demment  contagieuses,  comme  le  typhus,  la  variole  ou  la  scarlatine,  on 
ne  peut  manquer  de  reconnaître  de  profondes  différences  dans  la 
manière  dont  l’une  et  les  autres  se  propagent.  Le  danger  de  la  contagion, 
qui  est  presque  fatal,  même  après  des  rapports  de  très-courte  durée 
avec  un  varioleux,  est  beaucoup  moindre  en  présence  d’un  sujet  atteint 
de  fièvre  typhoïde. 

A  cet  égard,  on  a  pu  dire  que  la  fièvre  typhoïde  est  peu  contagieuse; 
il  serait  peut-être  plus  exact  de  dire  que  le  contage  émane  du  malade 
sous  une  forme  peu  diffusible. 

On  a  supposé  aussi  que  la  maladie  n’est  pas  également  contagieuse  dans 
tous  les  cas,  ni  dans  toutes  les  épidémies  ou  à  toute  période  de  la  durée 
des  épidémies.  Cette  manière  d’interpréter  les  faits  n’est  probablement 
pas  juste  :  il  faut  surtout  tenir  compte  du  degré  de  réceptivité  des  indi¬ 
vidus  ou  collections  d’individus  exposés  à  la  contagion,  de  toutes  les 
conditions  extérieures  qui  favorisent  le  développement  des  épidémies 
(elles  sont  étudiées  plus  loin),  du  degré  d’imprégnation  du  sol  et  des 
objets  qui  entourent  les  malades  par  le  contage  typhoïde,  etc.  Griesinger, 
en  signalant  les  variations  de  la  puissance  contagieuse,  ajoute  qu’elles 
ne  sont  pas  dans  un  rapport  défini  avec  les  progrès  ou  le  déclin  des 
épidémies,  avec  leur  circonscription  ou  leur  diffusion  ;  les  cas  sporadiques 
peuvent  se  montrer  extrêmement  contagieux. 

Il  semble  que,  bien  souvent,  la  contagion  exige  pour  se  produire  un  sé¬ 
jour  prolongé  auprès  d’un  malade,  une  sorte  d’imprégnation  lente  et  pro¬ 
fonde.  Il  n’en  est  cependant  pas  toujours  ainsi.  Alison  rapporte,  par 
exemple,  plusieurs  observations  de  personnes  qui  ont  pris  la  fièvre  du¬ 
rant  un  séjour  de  quelques  heures  ou  d’une  journée  dans  un  lieu  où  la 
maladie  régnait,  et  il  cherche  à  démontrer  qu’elles  l’ont  contractée  par 
contagion. 

La  plupart  des  faits  conduisent  à  cette  conclusion  que  le  danger  de 
contamination  provient  beaucoup  moins  du  malade  lui-même  que  du 
milieu  vicié  par  sa  présence.  D’une  manière  générale,  il  est  beaucoup 
plus  dangereux  de  demeurer  quelques  heures  dans  un  lieu  où  plusieurs 
personnes  ont  contracté  la  fièvre,  que  de  passer  de  longs  jours  dans  une 
salle  où  sont  réunis  de  nombreux  typhiques.  C’est  en  ce  sens  que  l’opi¬ 
nion  anticontagioniste,  dans  les  anciennes  discussions  académiques,  était 
bien  fondée;  on  ne  voyait  partout  que  l’infection,  sans  reconnaître  qu’elle 
n’est  qu’un  des  modes  de  la  contagion,  quand  le  principe  infectieux 
provient  d’un  malade.  Ce  mode  de  transmission  est  caractéristique  des 
maladies  que  Liebermeister  appelle  contagieuses-miasmatiques .  Il  est 
bien  défini  dans  les  deux  propositions  suivantes  du  professeur  de 
Tûbingen  :  «  Le  typhus  abdominal  ne  se  transmet  jamais  directement 
d’homme  à  homme  ;  il  ne  naît  jamais  spontanément,  et  la  condition  néces¬ 
saire  de  son  développement  est  la  présence  d’un  germe  émané  d’un 
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typhique.  »  C’est  à  cette  doctrine  que  j’aurais  le  plus  de  tendance  à  me 
rallier,  si,  dans  l’état  actuel  delà  science,  on  avait  le  droit  d’admettre  une 
interprétation  exclusive  de  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde. 

Contagion  par  les  matiètes  fécales.  —  Si  le  typhique  communique 
au  milieu  dans  lequel  il  a  séjourné  des  propriétés  délétères  et  crée  autour 
de  lui  un  foyer  infectueux,  c’est  vraisemblablement,  on  pourrait  presque 
dire  certainement,  parce  qu’il  laisse  dans  ce  milieu  un  principe  toxique 
émané  de  son  corps,  un  contage',  en  un  mot. 

Ce  contage  paraît  être  contenu  surtout,  sinon  exclusivement,  dans  les 
déjections,  ainsi  qu’on  a  lieu  de  le 'supposer  pour  la  dysenterie  et  le 
choléra,  et  pénétrer  dans  l’économie  avec  l’air  respirable  ou  avec  les 
boissons.  Cette  doctrine,  émise  par  Canstatt,  en  1847,  et  développée  par 
V.  Gielt,  (1860,  1865),  a  trouvé  en  Budd  un  ardent  défenseur;  il 
admet  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  comme  dans  les  maladies  contagieuses 
en  général,  le  principe  mèrbifîque  existe  surtout,  sinon  exclusivement, 
dans  les  organes  où  siègent  les  altérations  les  plus  caractéristiques, 
et  qu’il  s’élimine  avec  les  produits  de  sécrétion  des  surfaces  malades. 
Les  selles  diarrhéiques  doivent  donc  contenir  les  germes  contagieux  et; 
grâce  à  leur  abondance  et  à  leur  fluidité,  elles  les  disséminent  facilement 
à  distance  et  en  imprègnent  le  sol.  La  diffusion  est  telle  qu’un  seul  ma¬ 
lade,  dit  Budd,  pourrait  infecter  toute  une  ville',  si  les  déjections  péné¬ 
traient  dans  les  égouts.  Dans  les  grands  centres  de  population,  comme 
à  Londres,  les  égouts,  qui  reçoivent  directement  les  produits  des  fosses 
d’aisance  charrient  sans  cesse  des  selles  typhoïdiques,  et,  sous  des  in¬ 
fluences  favorables,  le  poison  qui  s’en  échappe  peut  donner  naissance 
à  de  nouveaux  cas.  Lorsque  les  déjections  typhoïdiques  imprègnent 
directement  le  sol,  ou  y  pénètrent  par  imbibition  ou  infiltration  :  lorsque 
les  égouts,  les  puisards  ou  les  fosses  d’aisances,  obstrués,  mal  aménagés 
ou  fissurés,  laissent  se  produire  des  émanations  ou  des  infiltrations,  le 
contage  se  dissémine,  aussi  loin  que  vont  les  égouts,  aussi  loin  que 
s’écoule  ou  est  transportée  l’eau  des  puits,  des  fontaines  ou  des  conduites 
contaminés.  A  ce  titre,  v.  Gietl  et  Budd  ont  pu  dire  que  les  égouts' 
forment  en  quelque  sorte  la  suite  de  l’intestin  malade; 

Je  ne  fais  qu’indiquer  ici  le  rôle  considérable  que  semblent  jouer  les 
émanatibns  fécales  ou  la  pollution  des  eaux  dans  le  développement  de  la 
fièvre  fyphoïde.  Je  montrerai  plus  loin,  par  de  nombreux  exemples,  l’in¬ 
fluence  des  foyers  putrides  en  général  sur  la  production  des  épidémies  ou 
la  dissémination  de  la  fièvre  ;  c’est  alors  seulement  que  je  pourrai  discuter 
le  rôle  spécial  qu’il  faut  attribuer,  dans  l’infection,  aux  matières  prove¬ 
nant  des  typhiqües.  Il  est,  on  le  verra,  difficile  ou  impossible  de  discerner, 
dans  bien  des  cas,  l’intervention  d’un  élément  spécifique,  et  d’affirmer  la 
contagion,  mais  on  est  conduit  à  la  regarder  comme  très-probable,  quand 
on  voit  les  mêmes  foyers  putrides  rester  inoffensifs  durant  ‘de  longues 
années  et  devenir  des  Centres  d’infection,  du  jour  où  ils  renferment  des 
déjections  de  typhiques. 

Contagion  par  les  linges  ci  rétmenfs.  *— Le  contage  semble  suscepti- 
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ble  d’adhérer  aux  linges  souillés  par  les- malades,  aux  vêtements  quUls  ont 
portés.  On  a  signalé,  en  Angleterre  surtout,  la  fréquence  de  la  fièvre 
chez  les  marchands  de  vieuxvêtements  et  chez  les- blanchisseuses  (Clarke); 
mais  la  plupart  des  faits  se  rapportent  sans  doute  au  typhus.  Grie- 
singer,  qu’on  ne  peut  soupçonner  de  faire  la  même  confusion,  a  noté 
la  fi’équence  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  blanchisseuses  des  hôpitaux, 
et  l’on  pourrait  citer  d’autre  faits  analogues  (v.  Gietl,  Budd,  Bernheim, 
Volz,  1880,  etc.).  La  transmission  par  les  vêtements  est  signalée  dans 
les  observations  de  la  Harpe,  de  Thin,  de  Thompson  (vêtements  rapportés 
d’Amérique  en  Australie?),  etc.,  auxquelles  on  peut  joindre  les  faits  de 
Huppert  (1877),  Schwab  (1878),  Prœls  (1880). 

Les  objets  de  literie  semblent  être  également  dangereux  et  propres 
à  transporter  au  loin  le  principe  infectieux  ;  le  fait  de  la  femme  de 
Warbstowe,  qui  mania  les  effets  de  literie  d’une  typhique,  rapportés  de 
Cardiff  (Murchison),  ne  peut  guère  laisser  de  doutes.  Il  en  est  de  même 
du  fait  communiqué  par  Salchli  à  Quincke  (1875);  trois  enfants  prem 
nent  la  fièvre,  après  avoir  joué  sur  la  paille  qui  avait  servi  au  coucher 
des  soldats  français  internés  et  atteints  de  dothiénentérie  à  Aarberg. 
L’observation  de  Müller,  à  Oberwyl  (1879),  paraît  également  probante; 
Gendron  pensait  que  la  literie  peut  communiquer  la  fièvre  plusieurs 
années  après  avoir  servi  à  un  premier  malade,  mais  la  preuve  d’une 
semblable  assertion  est  difficile  à  fournir;  il  est  plus  probable  sans  doute 
que  les  causes  d’infection  tiennent  à  la  maison  même.  Le  contage  peut 
longtemps  persister  dans  la  chambre  qu’a  occupée  un  malade;  on  en 
peut  donner  comme  exemples  une  observation  (obs.  Yvonneau)  qui  est 
mentionnée  dans  le  rapport  académique  de  Trousseau  (1856),  et  deux 
faits  d’Alison,  qui  semblent  présenter  de  sérieuses  garanties  d’exactitude  : 
dans  l’un  d’eux,  il  s’agit  d’une  chaumière  qui  resta  abandonnée,  lorsque 
mourut  de  fièvre  typhoïde  la  femme  qui  l’habitait;  quatre  mois  plus  tard, 
au  printemps,  toute  une  famille  y  cherche  asile,  et  à  l’automne,  une 
enfant,  qui  couche  dans  la  chambre  et  dans  le  lit  même  de  la  morte, 
prend  la  fièvre;  le  contage  semble  avoir  conservé  ses  propriétés  pendant 

D’autres  observations  tendent  à  démontrer  la  persistance  d’acti¬ 
vité  du  contage  pendant  12  et  16  mois  (Alison);  et  ce  n’est  pas  là  sans 
doute  la  limite  extrême.  Je  n’ai  pas  besoin  de  dire  d’ailleurs  combien  est 
toujours  difficile  l’interprétation  des  faits  qui  paraissent  le  plus  propres 
à  éclairer  sur  ce  sujet. 

Max  Huppert  (1877)  considère  le  miasme,  qui  se  développe  dans  tout 
lieu  où  existe  la  fièvre  typhoïde,  comme  une  sorte  d’atmosphère  qui 
pénètre  partout,  s’attache  à  tous  les  objets  et  au  corps  même  des  per¬ 
sonnes  qui  vivent  dans  le  centre  d’infection.  Tout  individu  quittant  ce 
milieu  transporte  avec  lui  une  certaine  quantité  de- miasmes,  d’autant 
plus  considérable  qu’il  est  demeuré  plus  longtemps  en  contact  avec  des 
typhiques.  Il  reste  ainsi  lui-même  exposé  pendant  longtemps  à  subir 
l’infection  à  laquelle  il  a  d’abord  échappé,  et  pendant  longtemps  il  peut 
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communiquer  le  mal  à  ceux  qu’il  approche  (faits  observés  à  l’asile 
d’aliénés  de  Ilochweitzen,  en  Saxe). 

La  contamination  -par  une  tierce  personne  qui  reste  elle-même  in¬ 
demne  se  trouve  ainsi  admise  implicitoent.  Budd  rapporte  deux  exem¬ 
ples  qui  lui  paraissent  démonstratifs  ét  Sclwiler  (1875)  croit  avoir  observé 
un  cas  de  ce  genre,  dans  une  petite  loçalité  du  canton  de  Claris  ;  un 
fait  de  Thompson  est  très-douteux;  ce  mode  de  transmission  est  contesté 
par  Biermer  et  nié  par  Murchison. 

Le  danger  de  contagion  commence,  suivant  Budd  et  Griesinger,  dès 
que  le  typhique  est  pris  de  diarrhée,  c’est-à-dire,  parfois,  plusieurs  jours 
avant  qu’il  doive  garder  le  lit  :  c’est  ainsi  que  des  élèves  externes  peuvent 
introduire  la  fièvre  dans  les  écoles,  où  ils  continuent  de  se  rendre  au  début 
de  leur  maladie  ;  3  petites  épidémies  observées  à  Bristol  sont  attribuées 
par  Budd  à  cette  cause.  Dangereuse  à  cette  période  initiale,  la  fièvre 
typhoïde  Test  encore  longtemps  après  qu’elle  a  terminé  son  évolution. 
Elle  semble  Têtre  pendant  la  convalescence  (une  observation  d’Alison), 
soit  que  les  matières  excrétées  continuent  à  entraîner  des  germes  morbi¬ 
des,  soit  que  le  sujet  en  retienne  adhérents  à  sa  personne  ou  à  ses  vête¬ 
ments.  Mais,  en  outre,  le  principe  contagieux  se  trouve  répandu  en 
masse  considérable,  imprégnant  le  sol  ou  les  vêtements  et  susceptible 
pendant  fort  longtemps  de  renaître,  dès  qu’il  trouve  des  conditions  de 
développement  favorables. 

Lorsque  Gendron  et  quelques  autres  observateurs  considéraient  la 
fièvre  typhoïde  comme  particulièrement  contagieuse  à  une  période 
avancée  de  son  évolution,  ils  fondaient  leur  opinion  sur  des  coïncidences 
de  date,  ils  négligeaient  la  durée  de  l’incubation  et  le  temps  pendant  lequel 
les  malades  peuvent  rester  exposés  à  la  contamination  sans  la  subir. 

Ces  questions  d’incubation,  de  persistance  d’activité  ou  de  réviviscence 
du  contage,  se  présenteront  de  nouveau,  à  propos  de  l’infection  miasma¬ 
tique,  et  je  dois,  pour  éviter  les  redites,  en  ajourner  Tétude. 

LNFEcrroN  miasmatique.  Théorie  pythogénique.  —  Si  la  contagion  (dans  le 
sens  large  que  Ton  accorde  aujourd’hui  à  ce  mol)  paraît  indéniable,  en 
présence  des  faits  qui  précèdent,  il  semble  démontré,  d’autre  part,  d’une 
façon  non  moins  certaine  et  par  un  nombre  non  moins  considérable 
d’observations,  recueillies  dans  les  conditions  d’information  les  plus 
favorables,  que  la  fièvre  typhoïde  est  susceptible  de  se  produire  de 
novo,  indépendamment  de  tout  cas  antérieur.  Certains  pathologistes, 
parmi  lesquels  on  peut  citer  Bretonneau,  Budd,  Liebermeister,  sont  d’avis 
qu’on  est  autorisé  à  tirer  des  faits  qui  prouvent  la  contagion  des  conclu¬ 
sions  générales,  et  à  supposer  qu’elle  intervient  même  dans  les  cas  où 
Ton  ne  peut  la  démontrer.  Un  grand  nombre  de  médecins,  parmi  ceux 
qui  ont  admis  la  contagion  de  la  façon  la  plus  explicite,  ont  vu  dans  les 
faits  dont  la  filiation  ne  peut  être  établie  une  preuve  de  l’origine 
autocbthone  de  la  fièvre  typhoïde.  Trousseau,  Griesinger,  ÎS’iemeyer, 
Jaccoud,  L.  Colin,  n’hésitent  pas  à  reconnaître  que  la  contagion  seule 
est  insuffisante  pour  rendre  compte  de  l’origine  de  tous  les  cas. 
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Pendant  longtemps,  ceux  qui  niaient  la  contagion  ou  l’acceptaient 
seulement  comme  un  fait  d’exception  se  bornèrent  à  affirmer  l’origine 
spontanée  de  la  maladie,  sous  l’influence  de  causes  obscures,  parmi 
lesquelles  les  conditions  extérieures  au  malade  n'avaient  qu’un  rôle  plus 
ou  moins  effacé.  Depuis  quelques  années,  au  contraire,  une  importance 
extrême  a  été  attribuée  à  ces  influences  de  milieu,  et  l’infection  mias¬ 
matique  a  été  considérée  comme  l’une  des  causes  prédominantes  ou 
comme  une  condition  nécessaire  du  développement  de  la  fièvre  typhoïde. 
La  théorie  pythogénique,  émise  et  défendue  surtout  par  Murchisori,  est 
l’expression  la  plus  complète  et  la  plus  absolue  de  cette  manière  de  voir. 
Elle  écarte  l’idée  de  contagion,  n’admet  aucune  relation  nécessaire 
entre  un  cas  donné  et  ceux  qui  l’ont  procédé;  elle  suppose  qiîe,  la 
maladie  peut  apparaître  partout  sans  que,  nécessairement,  un  germe 
morbide  émané  du  corps  d’un  malade  ait  été  déposé  ou  transporté  dans 
le  lieu  où  elle  prend  naissance. 

Objections  à  la  doctrine  de  la  contagion.  —  Des  objections  sérieuses 
ont  été  élevées  contre  la  doctrine  exclusive  de  la  contagion,  et  quelques- 
uns  des  arguments  invoqués  en  sa  faveur  ont  été  retournés  contre  elle. 
J’ai  dit,  par  exemple,  que  les  petites  épidémies  nosocomiales  semblaient 
démontrer  que  l’hôpital  est  devenu  un  qpn^e  ,d’infecti)in  spécifique,  et 
j’ai  considéré  le  contage  émané  des  malades  en  traitement  dans  les  salles 
comme  l’agent  infectieux.  Mu rchison  interprète  autrement  les  faits;  il  ne 
croit  pas  nécessaire  d’invoquer  une  filiation  entre  les  cas  récents  et  ceux 
qui  ont  précédé;  pour  lui,  l’élément  infectieux  prend  naissance  dans 
les  matières  animales  en  putréfaction,  quelle  qu’en  soit  l’origine;  après 
avoir  cité  les  cas  intérieurs  observés  par  lui-même,  au  Fcver  Hospital, 
parPeacock,  à  Saint-Thomas,  et  par  Goodrige,  à  l’hôpital  de  Bath,  il 
ajoute  :  «  Mon  expérience  personnelle  m’a  conduit  à  cette  conclusion 
que,  lorsqu’on  voit  la  fièvre  entérique  naître  dans  un  hôpital,  il  y  a, 
en  règle  générale,  quelque  défaut  radical  dans  les  dispositions  sanitaires, 
et  que  l’air  ou  l’eau  est  souillé  par  des  matières  excrémentitielles  en 
décomposition.  »  La  contagion,  dans  cette  manière  de  voir,  reste  étran¬ 
gère  à  la  production  des  cas  intérieurs. 

L’apparition  successive  d’une  série  de  cas,  dans  le  lieu  où  un  premier 
sujet  a  été  atteint,  ne  saurait  fournir  une  preuve  décisive  à  l’appui  de 
la  contagion.  Il  est  en  effet  quelquefois  impossible  de  démontrer  l’im¬ 
portation  pour  le  premier  cas  ;  et,  pour  ce  qui  est  des  suivants,  il  est 
fort  naturel  de  supposer  que  tous  les  malades  ont  subi  l’influence  locale 
qui  s’est  manifestée  d’abord  chez  un  seul.  L’explosion  simultanée  de  cas 
multiples  dans  un  espace  limité  suffirait,  dit-on,  pour  exclure  toute  idée 
de  contagion.  L’objection  n’est  pas  sans  valeur,  car  il  est  très-souvent 
impossible  de  démontrer  que  le  contage  typhoïde  a  joué  ou  a  pu  jouer 
un  rôle  dans  l’infection  commune. 

On  a  fait  valoir  la  fréquence  incontestable  des  cas  sporadiques.  On  a 
invoqué  aussi  les  cas  dans  lesquels  la  fièvre  typhoïde  a  été  réellement 
importée  dans  une  maison,  ou  dans  une  école,  sans  que  la  dissémination 
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se  produisît,  malgré  les  conditions  favorables  que  semble  offrir  à  la  con¬ 
tagion  la  réunion  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre' de  jeunes  sujets  (fait 
de  l’école  de  Dinan,  rapporté  par  Pied  vache).  Murcliison  a  observé  plus 
de  40  maisons,  dans  lesquelles  la  fièvre  typhoïde  fut  importée;  deux  fois 
seulement,  elle  frappa  une  ou  plusieurs  personnes  autour  du  premier 
malade.  Je  n’ai  pas  besoin  de  rappeler  les’  observations  de  Letidet,  à 
Rouen j  et  de  Rollet,  à  Lyon,  Ces  faits  négatifs  prouvent  que  la  conta¬ 
gion  est  loin  d’être  fatale,  ce  que  personne  ne  conteste;  ils  ne  prouvent 
rien  de  plus. 

Il  y  a  une  série  d’autres  observations,  dont  la  portée  est  plus  grande 
et  qui  semblent  démontrer  l’origine  autochthone  de  la  fièvre  typhoïde. 
Il  niest  pas  rare  que  la  dothiénentérie  éclate  soudainement,  parmi  les 
habitants  d’un  village  ou  d’une  maison  isolée,  dans  un  couvent,  comme 
au  Buis  (obs.  E.  Bes),  où  la  première  personne  atteinte  fut  une  sœur 
cloîtrée,  età  Aurillac  (Rames,  1873),  ou  dans  une  maison  d’arrêt,  comme 
à  Lille  (Hallez,  1878),  sans  qu’il  soit  possible  d’admettre  l’importation 
du  mal,  sans  qu’il  en  existe  un  seul  cas  dans  un  rayon  plus  ou  moins 
étendu.  Parfois  il  ne  s’agit  pas  seulement  d’un  fait  isolé  ou  d’une  série 
de  faits  successifs, -mais  plusieurs  personnes  sont  prises  à  la  fois  ou  coup 
sur  coup,  de  sorte  qu’on  ne--peut  se  refuser  à  croire  qu’elles  aient  subi 
l’influence  d’une  même  cause  morbifique. 

Dans  une  ville,  la  circonscription  exacte  de  l’épidémie  à  une  seule 
maison,  dont  tous  les  habitants  sont  quelquefois  atteints,  à  l’exclusion 
des  gens  du  voisinage,  semble  indiquer  de  même  une  infection  autoch¬ 
thone  (fait  de  Newcastle  under  Lynn,  rapporté  par  Orton,  1872;  observa¬ 
tion  de  Mackintosh,  1875,  et  beaucoup  d’autres)  ;  et  il  semble  difficile  de 
ne  pas  accepter  cette  conclusion,  quand  une  enquête  bien  conduite 
permet  d’écarter  l’hypotbèse  d’une  importation  de  la  maladie,  ou  d’une 
infection,  d’origine  typhoïde,  par  l’eau  ou  les  émanations  du  sol. 

Les  partisans  de  la  doctrine  exclusive  de  la  contagion  expliquent  quel¬ 
ques-uns  de  ces  faits  obscurs  par  une  longue  persistance  d’activité  du 
contage  typhoïde,  et  ils  montrent  qu’on  peut  rattacher  âinsi  Pexplosion,  en 
apparence  spontanée,  du  mal  à  des  cas  antérieurs.  Cette  interprétation, 
très-plausible  dans  certaines  circonstances,  ne  peut  être  invoquée  tou¬ 
jours.  On  suppose  encore' que  le  contage  typhoïde,  absorbé  dans  un  milieu 
infectieux,  peut  rester  très-longtemps  inactif  dans  l’organisme,  et  l’on 
arrive  ainsi  à  rapporter  à  la  contagion  quelques  cas  où  elle  paraît  tout, 
d’abord  peu  vraisemblable. 

Il  faut  faire  appel  à  ces  hypothèses  pour  établir  la  '  filiation  des  petites 
épidémies  qui  surviennent  parfois  sur  des  navires,  sans  aucune  relation 
apparente  avec  d’autres  cas  semblables,  dans  des  parages  lointains,  où  la 
fièvre  typhoïde  est  exceptionnelle. 

Plusieurs  observateurs  ont  signalé  l’apparition' de  la  maladie  dans  des 
îles  perdues  au  milieu  des  mers,  comme  l’Ascension' (Maclean),  les  Fidji 
(Ripley)  et  l’île  Norfolk  (Metcalfe).  Il  semble  qu’on  ne  puisse  démontrer 
par  un  exemple  plus  frappant  le  développement  autochthone  de  la  fièvre. 
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Hirsch,  après  avoir  cité  ces  faits,  dit  cependant  qu’il  n’y  trouve  pas  une 
raison  décisive  d’admettre  le  développement  spontané  du  poison  morbide  ; 
il  croit  plutôt  qu’il  s’agit  d’un  retour  à  l’état  d’activité  de  germes  mor¬ 
bides  qui,  pendant  longtemps,  sont  restés  inoffensifs. 

Lorsqu’on  veut  se  tenir  en  garde  contre  ces  interprétations  hypothéti¬ 
ques,  on  est  conduit  à  supposer  que  la  fièvre  typhoïde  ne  reconnaît  pas 
nécessairement  pour  cause  l’action  d’un  contage  émâïié  d’un  typhique, 
mais  qu’elle  peut  naître  aussi  de  germes  non  humanisés,  par  infection 
miasmatique. 

La  plupart  des  faits  qui  semblent  favorables  à  l’opinion  d’une  origine 
autochthone  et  indépendante  permettent  de  reconnaître  l’intervention 
d’un  élément  étiologique  commun.  Il  est  presque  toujours  possible  de 
découvrir,  dans  le  foyer  infectieux,  la  présence  de  matières  animales 
et  en  particulier  de  matières  fécales  en  décomposition  putride,  qui 
se  mêlent  à  l’eau  des  boissons  ou  donnent  lieu  à  des  émanations  délétères 
et  vicient  l’air  respirable. 

Influence  des  émanations  fécales  ou  putrides .  Transport  du  contage 
ou  infection  miasmatique  par  les  exhalaisons  des  égouts  ou  des  fosses 
d’aisance.  —  Les  rapports  adressés  à  la  Commission  académique  des 
épidémies  mentionnent  très-souvent,  parmi  les  conditions  qui  ont  pu 
donner  naissance  à  la  maladie,  l’action  délétère  des  amas  d’immondices, 
des  fumiers  ou  des  eaux  corrompues  (Gaultier-de  Claubry,  épidémies  de 
1841  à  1846),  mais  ces  indications  vagues  n’ont  qu’unè  médiocre  valeur 
et,  en  1860,  la  Commission  regardait  comme  un  fait  bien  établi  que  les 
influences  locales  n’ont  qu’un  rôle  tout  à  fait  secendaire  dans  l’étiologie 
de  la  fièvre  typhoïde. 

Cependant  Piorry  accordait  une  très-grande  importance  au  méphitisme, 
dont  il  avait,  disait-il,  constaté  l’influence  35  fois,  sur  une  série  de  38  cas 
spécialement  étudiés  à  cet  égard  ;  Forget  croyait  à  l’intervention  fréquente 
de  cette  cause. 

Rieke,  en  Allemagne,  fut  un  des  premiers  à  rapporter  le  développement 
de  certaines  épidémies  à  des  émanations  d’égout.  Budd  s’est  appliqué  à 
démontrer  que  cette  cause  est  fréquemment  en  jeu. 

Murchison,  enl858,  s’efforcait  de  démontrer  que  la  fièvre  provoquée  par 
une  semblable  pollution  de  l’air  ou  des  eaux  est  toujours  la  fièvre  typhoïde 
et  non  le  typhus  ou  la  fièvre  à  rechutes.  C’est  aujourd’hui  l’opinion  pres¬ 
que  générale  en  Angleterre  que  de  mauvaises  dispositions  dans  les  égouts 
ou  les  conduits  de  vidange,  et  le  mélange  de  matières  excrémentitielles  à 
l’eau  des  sources,  des  fontaines  ou  des  conduites  qui  alimentent  les  villes, 
sont  les  causes  principales  des  épidémies  typhoïdes.  Les  rapports  médi¬ 
caux  dti  conseil  privé  sont  pleins  d’exemples  de  ce  genre  et  le  président 
de  la  Société  des  ingénieurs  déclarait,  en  1871 ,  que,  chargé  d’examiner  des 
centaines  de  maisons  où  la  fièvre  s’était  produite,  il  avait  toujours  pu  rap¬ 
porter  l’origine  du  mal  à  quelque  défaut  dans  le  drainage,  c’est-à-dire 
dans  l’ensemblè  des  mesures  prises  pour  l’évacuation  des  matières  excré¬ 
mentitielles  et  des  eaux  ménagères.  Ces  idées  ont  fait  des  progrès  rapides 
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en  France  et,  en  1866,  Bergeron  considérait  «  l’opinion  qui  attribue  au 
méphitisme  animal  la  production  des  épidémies  comme  celle  qui  réunit, 
sans  contredit,  le  plus  de  présomptions  motivées  ».  Plus  récemment, 
en  1877,  la  doctrine  de  l’infection  par  les  matières  excrémentitielles  a 
été  soutenue  par  le  professeur  Jaccoud. 

Budd,  Murchison,  Barker,  Griesinger  et,  après  eux,  un  grand  nombre 
d’observateurs,  ont  réuni  des  faits  qui  établissent  un  rapport  étroit  entre 
l’apparition  de  la  fièvre  typhoïde  et  la  présence  des  foyers  putrides  ;  mais 
bien  souvent,  il  faut  le  reconnaître,  les  observations  démontrent  une  coïn¬ 
cidence  plutôt  qu’une  relation  étiologique.  L’interprétation  des  faits 
même  les  mieux  analysés  soulève  toujours  une  grande  difficulté,  touchant 
le  rôle  des  matières  putrides  dans  l’infection.  Trois  hypothèses  sont  pos¬ 
sibles  :  ou  le  seul  élément  infectieux  est  le  contage  typhoïde  émané  d’un 
malade,  et  les  matières  putrides  ne  sont  dangereuses  que  parce  qu’elles 
renferment  ce  contage  ;  ou  bien  le  poison  typhogène  prend  naissance  dans 
les  matières  excrémentitielles  en  décomposition,  qui  sont  dangereuses 
par  elles-mêmes  et  non  par  le  mélange  d’un  produit  d’origine  typhoïde  ; 
ou  enfin,  les  miasmes  putrides,  sans  renfermer  aucun  élément  spéci¬ 
fique,  exercent  néanmoins  une  action  nuisible  sur  l’organisme  et  le 
rendent  apte  à  prendre  la  fièvre  typhoïde,  par  un  acte  de  spontanéité 
morbide,  ce  qui  paraît  peu  vraisemblable,  ou  à  la  contracter  par  la  con¬ 
tagion,  ou  à  subir  les  effets  d’un  contage  absorbé  plus  ou  moins  long¬ 
temps  auparavant,  mais  d’abord  inactif. 

«  Dans  la  généralité  des  cas,  dit  L.  Colin,  les  foyers  de  décomposition 
animale  nous  paraissent  agir  plutôt  en  sollicitant  l’affection  et  en  y  pré¬ 
disposant,  qu’en  la  transmettant  ou  la  constituant  de  toutes  pièces  ».  Ne 
doit-on  pas  tenir  pour  probable  que  leur  action  est  complexe?  ils  prédis¬ 
posent  d’une  manière  banale,  sans  doute,  l’organisme  à  subir  l’action  des 
éléments  infectieux,  mais  ils  sont  en  même  temps  des  agents  de  trans¬ 
mission,  lorsqu’ils  renferment  le  contage  spécifique. 

La  présence  des  matières  putrides  ne  suffit  certainement  pas  pour  pro¬ 
voquer  la  fièvre  typhoïde.  Nous  sommes  de  toutes  parts  entourés  de  ma¬ 
tières  excrémentitielles  en  décomposition  et  nous  ne  pouvons  nous  sous¬ 
traire  aux  émanations  qui  s’en  dégagent;  dans  les  campagnes,  il  n’est 
presque  pas  de  maisons  où  l’on  ne  puisse  découvrir  quelque  foyer  putride. 
«  Si,  dit  L.  Colin,  ces  foyers  enfantaient  d’eux-mêmes  la  maladie,  sans  l’in¬ 
tervention  d’autres  facteurs  du  milieu  épidémique,  on  ne  comprendrait 
pas  leur  innocuité  en  somme  si  fréquente  » . 

La  putréfaction  des  matières  animales  est  partout,  et  la  fièvre  typhoïde 
n’est  pas  universelle.  Il  faut,  pour  qu’elle  éclate,  un  concours  de  circon¬ 
stances  favorables  ;  il  faut  certaines  conditions  de  milieu  et  certaines  apti¬ 
tudes  morbides  des  individus  ou  des  groupes  humains  ;  mais  il  faut  sur¬ 
tout  la  présence  du  poison  morbide.  Il  paraît  certain  que,  dans  bien  des 
cas,  ce  poison  est  constitué  par  le  contage  provenant  d’un  typhique  ;  on 
ne  peut  cependant  pas  affirmer  qu’il  en  soit  toujours  ainsi. 

Influence  des  matières  putrides  comme  véhicule  du  contage.  —  Pour 
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Budd  et  les  partisans  de  la  doctrine  exclusive  de  la  contagion,  le  poison 
typhoïde  circule  sans  cesse  dans  les  égouts  des  grandes  villes  ;  il  y  pé¬ 
nètre  avec  les  déjections  des  typhiques  et  y  est  dilué  au  milieu  d’une 
masse  plus  ou  moins  considérable  de  matières  eu  putréfaction.  L’infec¬ 
tion  parles  égouts  est  un  mode  de  contagion. 

Quand  la  fièvre  typhoïde  est  importée  dans  une  localité  primitivement 
indemne,  les  émanations  des  latrines,  où  sont  jetées  les  déjections  du  pre¬ 
mier  malade,  ou  du  sol  qui  en  est  imprégné,  renferment  le  contage  spé¬ 
cifique.  Les  égouts  ou  les  fosses  d’aisance  pouvaient  être  en  mauvais  état 
depuis  longtemps,  ils  n’étaient  pas  des  foyers  d’infection  spécifique,  mais 
ils  le  deviennent  du  jour  où  le  contage  y  a  pénétré.  Un  des  exemples  les 
plus  frappants  est  fourni  par  l’épidémie  d’Arno’s  Court,  dont  Budd  a 
donné  la  relation  (1864);  l’importation  paraît  évidente;  il  est  vrai  qu’on 
peut  discuter  sur  le  mode  de  diffusion  de  la  maladie. 

En  novembre  d865,  une  jeune  fille  est  ramenée  au  couvent,  atteinte  de  fièvre  typhoïde, 
qu’elle  a  contractée  dans  une  grande  ville,  éloignée  de  plusieurs  lieues.  Les  déjections  non 
désinfectées  sont  jetées  dans  la  fosse  de  l’infirmerie,  les  linges  sont  lavés  à  la  buanderie.  Six 
semaines  plus  tard,  une  jeune  fille,  de  la  maison  de  correction  annexée  au  couvent,  prend  la 
fièvre  (elle  avait  visité  la  malade  et  travaillé  à  la  buanderie).  A  partir  de  cette  époque,  l’épi¬ 
démie  fit  des  progrès  constants  :  le  29  février  1864,  il  y  avait  trente  malades,  deux  jours  après, 
il  y  en  avait  cinquante.  Soixante-dix  personnes  avaient  échappé.  Budd,  appelé  le  29,  prescrit 
des  mesures  de  désinfection  scrupuleuse,  et  l’épidémie  s’arrête  (trois  personnes  seulement  sont 
atteintes  après  le  2  mars) .  Une  enquête  fait  reconnaître  que  le  principal  tuyau  de  vidange  est 
rompu  et  que  les  matières  qui  s’en  échappent  s’accumulent  dans  une  excavation  formant  fosse 
perdue. 

J'ai  cité  cette  observation,  pour  bien  montrer  combien  les  conditions 
de  dilfusion  du  mal  sont  souvent  complexes  et  comme  il  est  difficile 
d’adopter  une  interprétation  bien  fondée.  La  contagion  ne  peut,;semble- 
t-il,  pas  être  contestée  ici,  mais  les  émanations  de  la  fosse  ont-elles  joué 
le  principal  rôle  dans  la  dissémination  du  contage  ?  11  est  permis  d’en 
douter. 

Dans  d’autres  cas,  l’origine  de  l’épidémie  laisse  quelques  doutes,  et 
on  peut  se  demander  si  le  premier  malade  n’a  pas  subi  lui-même  une 
infection  locale,  autochthone  (par  exemple,  dans  le  fait  de  l’école  de 
Saint-Jobn’s  Wood  qui  est  relaté  par  Aitken). 

Dans  quelques  observations,  le  mal  peut  être  attribué,  avec  la  plus 
grande  vraisemblance,  aux  émanations  produites  pendant  la  vidange  d’une 
fosse  qui  a  reçu  des  déjections  typhoïdes,  un  an  auparavant,  dans  une 
petite  épidémie  de  maison,  étudiée  par  Fernet,  quatre  mois  et  demi  aupa¬ 
ravant,  dans  un  cas  d’Alison. 

Des  amas  d’immondices  et  de  fumier,  depuis  longtemps  accumulés  au¬ 
tour  d’une  habitation  rurale,  deviennent  ainsi  un  foyer  d’infection,  à  la 
suite  du  séjour  d’un  premier  malade,  venu  du  dehors.  Le  contage  mani¬ 
feste  sa  présence  quand  un  sujet,  apte  à  contracter  la  fièvre,  s’expose  aux 
émanations  putrides  ou  remue  le  sol  qui  en  est  imprégné. 

Des  matières  putrides  comme  cause  d’infection  miasmatique  auto¬ 
chthone.  Dans  la  majorité  des  cas,  où  l’on  peut  démontrer  que  le  con¬ 
tage  typhoïde  est  mêlé  aux  matières  putrides,  on  admet  que  ce  contage 
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représente  seul  L’élément  infectieux  spécifique,  et  on  est  autorisé  à  le 
faire,  parce  qu’on  établit  ainsi  la  filiation  des  faits,  ce  qui  est  beaucoup 
plus  vraisemblable  que  de  les  supposer  indépendants.  Les  partisans 
absolus  de  la  contagion  vont  plus  loin,  et,  dans  les  cas  mêmes  où  l’on 
n’arrive  pas  à  découvrir  le  modei  de  pénétration  du  contage,  ils  n’en 
affirment  pas  moins  la  présence  du  principe  spécifique  émané  d’un  ma¬ 
lade,  par  Je  fait  qu’ils  constatent  des  effets  dont  il  est,  à  leurs  yeux,  la 
seule  cause  possible. 

Cette  argumentation  n’est  pas  convaincante,  et  suppose  des  prémisses 
qui  sont  en  question.  L’infection  par  les  émanations  putrides  est  probable 
dans  un  grand  nombre  de  cas  où  l’on  n’a  pas  de  raison  sérieuse  de  croire 
que  les  égouts  ou  les  fosses  d’aisance  aient  jamais  reçu  de  déjections  de 
fiévreux  et  qu’ils  contiennent  cette  «  quintessence  d’une  fièvre  préexis¬ 
tante  »,  pour  parler  comme  Budd. 

Pour  les  partisans  de  l’infection  miasmatique  autochthone  et  d’après  la 
théorie  pythogénique  de  Murchison,  la  présence  de  produits  émapés  des 
typhiques  n’est  nullement  nécessaire  ;  des  deux  éléments  dont  on  discute 
Faction  pathogénique,  matières  animales  et  surtout  fécales  en  décompo¬ 
sition  et  selles  typhoïdiques,  un  seul  est  nécessairement  présent,  c’est  le 
premier.  Les  déjections  des  typhiques  n’ont,  pour  provoquer  la  fièvre, 
aucune  propriété  spéciale  qui  n’appartienne  à  tout  produit  excrémentitiel 
humain  en  putréfaction,  si  ce  n’est  peut-être  qu’elles  entrent  très-rapide¬ 
ment  en  décomposition  putride.  L’infection  qu’elles  déterminent  n’est 
qu’un  cas  particulier  de  l’infection  d’origine  fécale  en  général. 

Murchison  fait  reposer  sa  proposition  sur  deux  ordres  d’arguments  : 

11  n’est  pas  rare,  dit-il,  que  des  cas  de  fièvre  restent  isolés,  même 
alors  qu’aucune  mesure  de  désinfection  n’est  prise  à  l’égard  des  déjec¬ 
tions,  et  il  semble  bien  démontré  que  le  pouvoir  infectant  de  celles-ci  est 
nul,  ou  à  peu  près,  tant  qu’elles  sont  fraîches,  et  qu’il  se  manifeste  seu¬ 
lement  quand  la  putréfaction  commence.  Bu dd  et  les  contagionistes  ne 
nient  pas  le  fait,  mais  ils  l’interprètent  d’une  autre  manière:  la. fermen¬ 
tation  et  la  putréfaction  ont  pour  effet,  disent-ils,  de  mettre  en  liberté 
les  germes  spécifiques  retenus  au  milieu  des  débris  épithéliaux  ou  autres, 
et  peut-être  dans  les  fragments  de  la  matière  jaune  des  ulcérations  intes¬ 
tinales.  On  s’est  même  demandé  si  le  dégagement  de  gaz  n’avait  pas 
pour  effet  d’entraîner  mécaniquement  la  diffusion  des  germes,,  et  si  l’oxy¬ 
gène  de  l’air  n’était  pas  un  élément  nécessaire  à  leur  pullulation.  En 
second  lieu,  la  fièvre  peut  naître,  sous  l’influence  d’émanations  putrides, 
dans  des  conditions  telles  qu’il  soit  impossible  d’admettre  la  présence  du 
contage  typhoïde.  Si,  dans  les  grands  centres,  on  ne  peut  jamais  affirmer 
que  les  égouts  ou  les  fosses  ne  renferment  pas  des  germes  spécifiques,  il 
n’en  est  pas  de  même  à  la  campagne,  lorsque,  dans  une  ferme  isolée, 
par  exemple,  loin  du  commerce  des  hommes,  se  développe  une  épidémie 
qui  frappe  tous  les  habitants  sans  exception  (épidémies  de  Peebles,  et  de 
Balletheron,  citées  par  Murchison),  Dans  les  villes  mêmes  on  reconnaît 
parfois  que  l’épidémie,  sévit  précisément  dans  des  points  où  les  conduits 
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de  décharge  ne  sont  pas  ou  ont  cessé  d’être  en  communication  avec  les 
égouts  généraux  (faits  du  poste  de  police  de  Peckam  ;  ép.  de  Forest- 
Hill). 

Les  exemples  d’infection  typhoïde  qu’il  est  possible  d’attribuer  aux 
émanations  des  égouts  ou  des  fosses  sont  extrêmement  nombreux.  On  les 
trouvera  dans  le  livre  de  Murcbison,  dans  les  rapports  académiques,,  le 
mémoire  de  N.  Guéneau.de  Mussy  (1877),  les  études  de  L.  Colin  (1878  et 
1882),  et  dans  la  revue  de  Virchow  et  Hirsch. 

Je  citerai  seulement  deux  observations  ;  la  première  est  rapportée  par 
Murchison  : 

En  novembre  1871 ,  87  personnes  sont  atteintes  de  fièvre  typhoïde,  dans  un  couvent  des  environs 
de  Londres.  Ufest  impossible  d’admettre  que  le  mal  ait  été  importé  du  dehors.  La  cause  de  l’épidémie 
paraît  être  la  suivante:  on  avait,  quelques  années  auparavant,  placé  une  "rille  en  travers  delà 
principale  branche  d’égout  du  couvent,  pour  empêcher  les  rats  de  pénétrer  dans  la  maison  ;  der¬ 
rière  cet  obstacle  s’était  accumulée  une  masse  énorme  de  matières  putrides;  enfin,  à  l’automne, 
en  1871,  l'égout  s’était  rompu  et  le  contenu  s’était  répandu  à  l’entour,  imprégnant  le  sol  et  les 

On  remarquera  qu’il  n’est  pas  question  ici  du  mélange  d’un  contage 
spécifique  ;  on  peut  se  demander  d’ailleurs  si  l’infection  était  due  aux 
émanations  putrides  ou  à  l’altération  de  l’eau  potable  fournie  par  un 
puits  voisin  de  l’égout. 

Dans  les  épidémies  de  la  caserne  de  la  Roche-sur-Yon  en  1877  et  1879, 
l’action  typhogène  du  miasme  fécal  paraît  manifeste. 

A  deux  reprises,  le  mal  éclate,  au  mois  de  mai  (à  une  époque  où  les  recrudescences  épidé¬ 
miques  sont  peu  communes),  pendant  que  se  l'ont  des  opérations  de  vidange  mal  conduites. 
En  1877,  le  curage  se  fait  de  nuit  et  dure  près  d’un  mois.  En  1879,  l’épidémie  survient  quel¬ 
ques  jours  après  qu’on  a  commencé  à  vider  les  fosses,  au  moyeu  d’une  pompe  insuffisante  ou 
avec  des  seaux,  les  fosses  restant  largement  ouvertes,  même  plusieurs  heures  après  que  le 
travail  était  interrompu  (Boutié  et  Longet,  cités  par  L.  Colin). 

Le  plus  souvent,  il  est  question  de  tuyaux  obstrués  ou  avariés^  de  fosses 
remplies  outre  mesure  et  déterminant  l’imprégnation  du  sol  par  les  ma¬ 
tières  fécales,  d’opérations  de  vidange  mal  dirigées. 

Il  a  été  possible  dans  certaines  épidémies  de  mettre  en  évidence  un 
rapport  exact  entre  la  distribution  d’un  égout  et  la  répartition  des  cas 
de  fièvre;  par  exemple,  à  Windsor,  en  18o8,  comme  le  montrent  la  rela¬ 
tion  et  le  plan  qui  y  est  joint,  dans  le  livre  de  Murchison.  Une  semblable 
corrélation  est  notée  à  propos  de  la  fameuse  fièvre  de  Westminster,  qui 
sévit  en  1848  ;  on  l’a  signalée  également  dans  les  épidémies  de  Rive-de- 
Gier,  en  1869,  et  de  Heidelberg  (1870,  ,71-72). 

Dans  d’autres  circonstances,  il  a  semblé  que,  parmi  plusieurs  sujets 
vivant  ensemble,  ceux-là  étaient  atteints  d’abord  et  plus  violemment  qui 
se  trouvaient  habituellement  dans  le  courant  d’air  dirigé  d’une  bouche 
d’égout  ou  des  latrines  à  un  foyer  d’appel,  et  étaient  ainsi  exposés  paiTi- 
culièrement  à  des  émanations  délétères  (Foÿ.  le  plan  de  l’école  de  gar¬ 
çons  de  Colchester  Union,  dans  Murchison)  ;  dans  l’épidémie  de  la  caserne 
de  Besançon  et  dans  l’observation  de  Donaldson’s  .Hospital,  il  ;est  fait 
mention  de  conditions  analogues. 
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Ce  sont  les  vents  sans  doute  qui,  transportant  les  miasmes  putrides 
dans  une  direction  déterminée,  peuvent  rendre  compte  de  l’explosion  de 
certaines  épidémies  (épid.  de  Courbevoie,  en  1874  ;  de  Vincennes,  4874), 
ou  des  réapparitions  successives  delà  maladie  (à  Prades,  1838,  à  la  ca¬ 
serne  du  château  de  Brest,  L.  Colin,  1882). 

La  sécheresse,  en  déterminant  la  stagnation  des  matières  putrides  dans 
les  égouts,  et  la  chaleur,  en  favorisant  la  putréfaction,  rendent  les  éma¬ 
nations  plus  abondantes  et  plus  dangereuses  (épidémie  de  Windsor, 
1858). 

Dans  d’autres  cas,  on  a  signalé,  comme  circonstance  particulière,  une 
crue  de  rivière,  qui  remue  et  fait  refluer  le  contenu  des  égouts  vers  les 
bouches  qui  s’ouvrent  dans  les  rues  ou  les  maisons  (épidémie  de  Wa¬ 
shington,  1857)  ;  des  maniements  de  terrain,  qui  exposent  à  l’air  des 
couches  imprégnées  de  matières  putrides  (ép.  de  Lyon,  en  1874  ;  ép.  du 
fort  de  la  Briche,  en  1876,  ép.  de  Saint-Mihiel,  en  1879,  et  d’autres  qui 
sont  citées  par  L.  Colin)  ;  le  déblaiement  de  masses  de  matières  excré- 
mentitielles  (caserne  de  Liège,  Schwarz,  1874)  ;  l’oblitération  des  latrines 
(baraquements  de  Newbridge,  Page,  1874).  Toutes  ces  circonstances 
sont  intéressantes,  parce  qu’elles  font  comprendre  comment  des  condi¬ 
tions  d’insalubrité  presque  banales  ont  pu  devenir,  à  un  moment  donné, 
une  cause  d’épidémie. 

Les  puisards,  où  s’accumulent  et  se  putréfient  des  matières  organiques 
de  toute  sorte,  ne  sont  guère  moins  dangereux  que  les  fosses  avariées  ou 
les  égouts  ;  sans  parler  des  cas  dans  lesquels  ils  ont  reçu  plus  ou  moins 
directement  des  déjections  typhoïdiques,  on  a  quelquefois  eu  de  sérieux 
motifs  de  les  considérer  comme  des  foyers  d’infection  (caserne  de  Dijon, 
1877-78,  par  exemple). 

Toutes  les  matières  animales  en  voie  d’altération  putride  ne  semblent 
pas  également  aptes  à  causer  la  fièvre  typhoïde  ;  les  cadavres  en  putré¬ 
faction,  dans  les  charniers  ou  les  amphithéâtres,  le  sang  ou  les  viandes 
en  décomposition,  semblent  n’avoir  aucune  propriété  infectieuse  spécifique. 
Cousot  a  cité  cependant  le  fait  exceptionnel  d’une  épidémie  typhoïde,  qui 
aurait  été  provoquée  par  les  émanations  d’un  champ  d’équarrissage.  L’épi¬ 
démie  de  Juvigny  (1837),  qui  est  mentionnée  par  G.  de  Claubry,  a  été 
attribuée  aux  émanations  du  sang  putréfié  et  des  débris  d’animaux  jetés 
près  d’une  maison. 

Les  accidents  du  méphitisme  aigu,  même  alors  qu’ils  se  manifestent 
par  de  la  fièvre  avec  stupeur  et  des  troubles  gastro-intestinaux,  semblent 
être  différents  de  la  fièvre  typhoïde. 

Les  émanations  d’écuries  mal  aménagées  et  encombrées  de  fumiers  et 
de  liquides  excrémentitiels  ont  été  incriminées  dans  quelques  épidémies 
(ép.  de  la  caserne  d’Uzès,  1878,  entre  autres). 

Le  foyer  d’exhalaisons  putrides  paraît  avoir  été  quelquefois  une  mare 
infecte  (à  Prades,  en  1838  ;  près  de  Reims,  dans  un  fait  cité  par  Galliet), 
ou  les  bords  d’un  fleuve  mis  à  découvert  par  la  sécheresse  (caserne  de 
Mons,  Devaucleroy,  1871)  ;  on  a  même  incriminé  des  amas  de  débris  de 
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cuisine  (caserne  de  Dusseldorf,  Josephson,  1876)  ;  l’épidémie  de  la  caserne 
d’Autun,  en  1879  (L.  Colin),  paraît  avoir  été  provoquée  par  les  travaux 
de  curage  d’un  clapier  infect,  qui  recevait  des  eaux  de  cuisine  et  des 
restes  d’aliments.  Quelquefois  encore  on  a  cru  découvrir  le  foyer  in¬ 
fectieux  dans  les  gouttières  encombrées  de  résidus  alimentaires  (casernes 
du  Château-d’Eau,  de  Saint-Germain,  d’après  L.  Colin). 

Je  n’ai  pas  besoin  de  dire  avec  quel  soin  minutieux  il  faut  conduire 
l’enquête  et  avec  quelle  prudence  il  faut  tirer  des  conclusions,  dans  ces 
recherches  d’étiologie.  Un  grand  nombre  de  cas,  dans  lesquels  l’infec¬ 
tion  est  attribuée  à  des  exhalaisons  méphitiques  d’origine  animale,  ont 
été  évidemment  bien  observés,  mais,  dans  cette  voie,  les  hypothèses  sont 
faciles;  on  en  vient  aisément  à  incriminer  le  tuyau  d’un  watercloset,  qui 
communique  avec  une  fosse,  dont  le  contenu  a  été  récemment  remué 
(maladie  du  prince  de  Galles),  ou  l’imbibition  des  bois  de  la  carène  d’un 
navire  par  l’eau  d’un  égout  (vaisseau-école  sur  la  Tamise)  ;  les  tuyaux 
d’évier  dans  les  cuisines  deviennent  des  bouches  d’appel  pour  les  gaz 
des  égouts;  un  regard  d’égout  verse,  dit-on,  dans  la  cour  d’une  caserne, 
les  effluves  du  grand  collecteur,  et,  enquête  faite,  on  ne  peut  reconnaître 
aucune  communication  directe  entre  l’atmosphère  de  Tégout  et  celle  de 
la  cour  (caserne  du  Château-d’Eau,  1876,  LegouestetL.  Colin). 

Objections  à  la  théorie  pythogénique.  —  On  a  élevé  des  objections 
de  valeur  inégale  contre  la  théorie  pythogénique.  On  a  dit,  par  exemple, 
en  se  fondant  sur  des  statistiques  de  Parent-Duchâtelet  et  de  Guy,  que  la 
fièvre  typho’ide  épargne  dans  une  certaine  mesure  les  égoutiers  et  les 
vidangeurs;  mais,  d’après  les  observations  de  Peacock,  cette  immunité 
est  loin  d’être  la  règle.  La  statistique  dressée  en  1871,  sur  l’ordre  du 
conseil  des  travaux  publics,  à  Londres,  paraît,  il  est  vrai,  confirmer  les 
opinions  de  Parent-Duchâtelet  (Bazalgette)  ;  mais  la  discussion  des  con¬ 
clusions  du  rapport  a  fait  reconnaître  des  causes  d’erreur  graves,  qui 
enlèvent  à  la  statistique  une  grande  partie  de  sa  valeur.  On  a  dit  encore, 
et  l’observation  de  chaque  jour  le  démontre,  que,  ni  la  décomposition 
des  substances  organiques,  ni  la  putréfaction  des  matières  excrémenti- 
tielles,  ne  suffisent  à  faire  naître  la  fièvre  typhoïde.  Il  y  a  de  très-nom¬ 
breuses  maisons  où,  dans  presque  toutes  les  chambres,  étroites  et  mal 
aérées,  se  dégagent  sans  cesse  des  émanations  putrides,  provenant  des 
conduites  d’eaux  ménagères  ou  des  fosses  d’aisance,  et  ces  maisons  ne 
sont  pas  particulièrement  frappées  par  la  fièvre. 

On  a  pu  soutenir  qu’il  n’y  a  pas  de  corrélation  constante  entre  la 
propreté  des  villes  ou  les  soins  pris  par  les  municipalités  pour  en  éloi¬ 
gner  les  matières  excrémentitielles  ou  putrides  et  le  degré  de  fréquence 
de  la  fièvre  typhoïde.  Il  paraît  néanmoins  démontré,  par  l’exemple  de 
quelques  villes  (de  Munich  en  particulier),  que  les  améliorations  de  l’hy¬ 
giène  urbaine  et  d’heureux  travaux  de  canalisation  et  de  drainage  ont  eu 
pour  conséquence  une  diminution  de  la  fièvre  typhoïde. 

On  a  vu,  dans  certaines  épidémies,  le  mal  sévir  avec  la  plus  grande 
violence  dans  les  quartiers  les  plus  beaux  d’une  grande  cité,  dans  ceux 
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qui  sont  le  plus  favorisés  au  point  de  vue  du  service  des  eaux  et  des 
égouts,  ceux  où  vit  la  population  la  plus  soucieuse  d’une  propreté  exquise  ; 
le  fait  a  été  remarqué  à  Londres,  à  Bruxelles,  On  a  vu,  au  contraire,  des 
logements  infects  rester  absolument, indemnes  (épid.  de  Windsor),  et  les 
causes  d’infection  les  plus  choquantes,  en  apparence,  rester  inoffensives. 
A  Londres,  par  exemple,  pendant  les  basses  eaux  de  1858  et  1859,  les 
vases  de  la  Tamise  exhalaient  une  horrible  puanteur,  et  cependant  la 
fièvre  typhoïde  restait  peu  fréquente.  Les  champs  d’irrigation  ne  parais¬ 
sent  pas  faire  naître  la  fièvre  typhoïde  ;  on  n’a  pas  prouvé  que  la  maladie  fût 
commune  parmi  les  agriculteurs  de  Gennevilliers,  de  Craigentinny,  des 
Marcites  de  Milan,  ou  au  voisinage  de  «  Rieselfelder  »  de  Dantzig,  etc. 

Il  n’est  pas  certain  que  l’usage  de  l’engrais  humain  soit  une  cause 
d’infection,  dans  les  contrées  où  il  est  le  plus  répandu. 

Tous  ces  faits  démontrent  que  les  émanations  fécales  et  la  saturation 
putride  du  sol  ne  sont  pas  nécessairement  des  conditions  typhogènes. 

Quelques  observations  paraissent  peu  favorables  au  rôle  qu’on  attri¬ 
bue,  trop  souvent  sans  preuves,  aux  exhalaisons  délétères  des  égouts  et 
des  fosses.  Les  gaz  des  égouts  ont  peu  de  tendance  à  remonter  vers  les 
rues  et  les  maisons  et  suivent  par  adhérence  le  cours  de  l’eau,  d’après 
V.  [Rozsahegyi,  de  Buda-Pest.  Les  principes  volatils,  odorants,  n’ont 
aucune  action  typhogène  spécifique,  et  les  particules  organisées  ou  les 
poussières  ne  sont  entraînées  que  par  un  courant  d’air  assez  énergique. 
Les  liquides  putrides  n’érnettent  aucun  germe,  quand  ils  ne  sont  pas 
agités  (Nægeli,  Wernich,  Miquel,  etc.)  ;  la  terre  retient  les  particules  or¬ 
ganisées  qu’elle  renferme,  tant  qu’elle  reste  humide  ;  il  est  vrai  qu’un 
faible  courant  d’air,  traversant  la  terre  sèche,  peut  en  soulever  les 
poussières  (Renk,  de  Munich,  Miquel). 

On  voit  combien  la  question  est  complexe  et  combien  il  est  difficile 
d’accepter  une  solution  exclusive  et  formelle.  Il  est,  ce  me  semble, 
impossible  d’adopter  la  théorie  pythogénique  comme  doctrine  étiologique 
exclusive.  On  ne  saurait  voir  dans  la  putridité  la  condition  nécessaire 
et  constante  du  développement  de  la  fièvre  typhoïde,  pas  plus  qu’on  n’est 
fondé  à  considérer,  d’une  manière  absolue,  le  typhus  comme  la  maladie 
de  l’encombrement,  et  la  fièvre  à  rechutes  comme  la  maladie  de  la 
famine;  «  il  y  a  dans  ces  distinctions,  dit  le  professeur  Colin,  un  grand 
fond  de  vérité,  mais  ces  formules  exclusives,  systématiques,  ne  peuvent 
tenir  devant  la  réalité  des  faits.  » 

Le  miasme  des  matières  animales  en  décomposition  putride  joue  un 
rôle  à  peu  près  indéniable  dans  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  il 
n’est  pas  toujours  en  cause  et,  dans  les  circonstances  qui  semblent  les 
plus  favorables  à  son  action,  il  reste  souvent  inoffensif.  La  putridité  est 
l'uii  des  éléments  complexes  qui  concourent  à  la  pathogénie  de  la  fièvre 
typhoïde  ;  elle  n’en  est  pas  la  cause  unique  et  nécessaire.  Quand  on 
cherche  à  définir  son  mode  d’action,  il  paraît  vraisemblable  que  les 
matières  putrides  cinnruntent  à  un  principe  infectieux  défini  leurs  pro¬ 
priétés  typhogènes,  et  il  est  difficile  de  ne  pas  accorder  à  ce  principe  un 
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caractère  spécifique.  «  Les  matières  fécales,  dit  le  professeur  Jaccoud,  ne 
deviennent  typhogènes  que  lorsqu’elles  renferment  le  poison  typhique. 
Dans  la  majorité  des  cas,  la  présence  du  poison  résulte  de  l’introduction 
des  déjections  spécifiques  dans  la  masse  des  matières  excrémentilielles. 
Dans  d’autres  circonstances,  qui  sont  aux  cas  précédents  dans  le  rapport 
de  2  à  3,  ce  poison,  sans  l’intermédiaire  du  mélange  des  déjections  ty¬ 
phiques,  prend  naissance  ou  arrive  dans  les  matières  fécales,  qui  devien¬ 
nent  alors,  par  elles-mêmes,  l'agent  générateur  de  la  maladie.  »  Suivant 
cette  interprétation,  le  même  agent  infectieux  spécifique  peut  avoir  deux 
origines  au  moins  :  il  peut  provenir  du  corps  d’un  malade  et  il  peut  se 
produire  spontanément  dans  les  matières  animales  en  décomposition 
putride.  C’est  un  point  de  doctrine  assez  généralement  accepté  (quoiqu’il 
n’ait  pas  reçu  de  démonstration  rigoureuse)  qu’une  maladie  spécifique 
suppose  l’action  d’un  principe  infectieux  également  spécifique.  On  conclut 
donc  à  la  présence  du  poison  typhoïde,  et  on  en  admet  au  besoin  le  déve¬ 
loppement  autochthone,  lorsque  l’on  constate  les  effets  qu’on  croit  appar¬ 
tenir  à  ce  poison  seul.  Les  contagionistes  ne  raisonnent  pas  autrement, 
mais  ils  vont  plus  loin  dans  leurs  conclusions  et  affirment  la  présence 
d’un  contage  d’origine  typhoïde. 

L’une  et  l’autre  opinion  comportent  une  hypothèse,  et  il  est  bien  difficile 
de  prononcer  entre  elles.  Si  l’on  s’en  tient  aux  faits  à  peu  près  certains,, 
on  est  autorisé  à  dire  :  1“  que  l’action  des  matières  putrides  se  confond 
ou  se  combine,  dans  certains  cas,  avec  celle  du  contage  émané  des  ty¬ 
phiques,  et  2"  que,  dans  une  autre  série  de  faits,  la  putridité  intervients 
comme  élément  pathogénique,  sans  qu’on  puisse  affirmer  la  présence  dans 
les  matières  putrides  et,  à  plus  forte  raison,  déterminer  la  nature  d’un 
principe  infectieux  typhogène. 

Ces  conclusions  s’appliquent  aux  cas  dans  lesquels  l’agent  infectieux 
semble  pénétrer  dans  l’économie  avec  les  boissons  (eau,  lait) . 

Rôle  des  eaux  potables  dans  Vinfection.  Transport  du  contage 
par  Veau.  —  L’ingestion  d’une  eau  impure  a  été  considérée  comme  la 
cause  d’un  grand  nombre  d’épidémies,  qui  restaient  circonscrites  aux 
maisons  desservies  par  une  même  conduite  d’eau  ou  frappaient  exclusi¬ 
vement  ceux  qui  buvaient  l’eau  d’une  même  fontaine.  Les  observations  de 
ce  genre  ne  sont  pas  moins  difficiles  à  interpréter  que  celles  qui  ont  trait 
à  l’influence  des  émanations  putrides,  et,  dans  bien  des  cas,  on  a  sup 
posé  plutôt  que  démontré  l’action  délétère  des  eaux  potables. 

Les  faits  se  classent  naturellement  en  deux  séries,  suivant  que  la  pol¬ 
lution  des  eaux  tient  à  la  présence  de  matières  putrides  non  spécifiques 
ou  au  mélange  de  déjections  typhoïdiques,  par  suite  d’infiltrations,  par 
le  déversement  direct  de  tuyaux  de  vidanges,  ou  par  le  fait  du  lavage 
des  linges  ayant  servi  aux  malades.  Parmi  les  dernières  observations, 
les  plus  remarquables  sont  celles  dans  lesquelles  les  autres  modes  de 
contagion  semblent  impossibles  et  où  l’eau  semble  être  le  seul  intermé¬ 
diaire  entre  un  premier  malade  et  les  suivants.  Les  épidémies  de  Soleure, 
en  1865,  et  de  Lausen,  en  1872  (Hœgler),  sont  surtout  intéressantes  à  cet 
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égard,  les  conduites  d’eau  ayant  transporté  le  principe  typhogène  à  une 
notable  distance  du  foyer  originel. 

Le  village  de  Lausen,  dans  le  canton  de  Bâle,  n’avait  pas  eu  d’épidémie  typhoïde  depuis 
1814  ;  quelques  cas,  contractés  à  Berne,  étaient  restés  isolés  ;  on  n’en  avait  d’ailleurs  pas  observé 
un  seul  depuis  sept  ans,  lorsque,  le  7  août  1872,  10  personnes  tombèrent  malades  à  la  fois  ; 
neuf  jours  plus  tard,  on  comptait  57  typhiques  ;  l’épidémie  dura  jusqu’en  octobre  et  frappa 
130  habitants  sur  800  ;  7  personnes  qui  firent  un  séjour  dans  le  village  furent  aussi  atteintes. 
Il  fut  démontré  que  la  maladie  éclata  seulement  dans  les  maisons  où  l’on  buvait  l’eau  des 
fontaines  publiques;  aucun  cas  ne  se  montra  dans  celles  qui  usaient  seulement  d’eau  de 
pompe.  Or  l’eau  des  fontaines  publiques  était  amenée,  par  un  conduit  souterrain,  d’un  ruisseau 
dans  lequel  se  déversaient,  à  une  assez  grande  distance  en  amont  du  village,  le  contenu  de  la 
fosse  et  le  purin  des  fumiers  d’une  maison,  où  il  y  avait  eu  un  premier  cas  de  fièvre  typhoïde, 
le  10  juin,  et  trois  autres  en  juillet  et  août. 

Je  ne  fais  que  citer  les  faits  de  Reinhardsdorf  (Küchenmeister),  de 
Nunney  (Baliard),  de  Gunnislake  (Blakall),  de  Mûmsingen  (Quincke),  de 
Harston,  près  de  Cambridge  (Latham),  d’un  village  près  de  Buffalo  (Flint), 
de  Nabbourg  en  Bavière  (Prœls,  1880). 

Les  observations,  faites  par  Budd,  dans  le  voisinage  de  Kingswood,  mon¬ 
trent  la  dissémination  du  mal,  suivant  la  direction  du  courant  d’un  ruis¬ 
seau  où  ont  été  versées,  peu  de  temps  auparavant,  les  déjections  d’un 
premier  malade.  L’épidémie  du  Pontd’Essey,  près  de  Nancy  (Friot,  1880) 
paraît  devoir  être  attribuée  à  la  même  cause.  A  Auxerre  (Dionis  des  Car¬ 
rières,  1882),  le  mal  resta  circonscrit  dans  le  périmètre  de  distribution 
des  eaux  d’une  source  dont  la  pollution  paraît  à  peu  près  démontrée. 
Dans  l’épidémie  de  Caterham  et  de  Red  Hill,  l’enquête  conduite  par 
Tliorne  (1880)  paraît  établir  la  dissémination  de  la  .maladie  par  l’eau 
infectée  (14  jours  auparavant)  d’une  conduite  qui  desservait,  presque 
sans  exception,  les  maisons  où  la  fièvre  éclata. 

Un  fait  isolé  a  permis  de  supposer  que  le  contage  peut  être  transporté 
à  distance  par  l’eau  divisée  en  poussière  (fait  du  moulin  de  Berne,  cité 
par  Griesiuger) . 

Dans  la  majorité  des  cas,  on  a  seulement  constaté  l’impureté  des  eaux, 
souillées  par  des  matières  putrides,  et  en  particulier  par  des  matières  ex- 
crémentilielles.  Leur  rôle  a  été  démontré  par  la  répartition  de  l’épidémie 
qui,  au  début  au  moins,  se  limitait  à  la  zone  de  distribution  d’une 
conduite  d’eau  ou  sévissait  seulement  parmi  les  personnes  qui  se 
pourvoyaient  à  une  même  fontaine.  Un  des  plus  fameux  exemples,  dans 
ce  genre,  est  fourni  par  l’épidémie  de  Croydon,  où  l’invasion  du  mal  fut 
prévue  et  annoncée  par  Carpenter;  on  peut  encore  citer  les  épidémies 
de  Page  Green  en  1866,  de  Guildford  en  1867  (Buchanan),  de  Stuttgart 
en  1872  (Burkart),  de  Berne  en  1873-74  (Wyttenbach).  Il  ne  faudrait 
pas  croire  que  les  observations  aient  une  signiQcation  incontestable; 
l’hypothèse  a  une  grande  part  dans  l’interprétation,  et  les  critiques 
élevées  par  Lissauer  (1877),  au  sujet  de  l’épidémie  de  Croydon,  par 
exemple,  sont  très-bien  fondées. 

Dans  quelques  cas,  l’usage  d’une  même  eau  altérée  a  été  la  seule  con¬ 
dition  commune  à  plusieurs  petits  foyers  d’infection  séparés  les  uns  de 
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autres  (dans  l’orphelinat  de  Halle,  en  1871  ;  àBerlin,  enl877,  Skreczka); 
parfois  on  remarqua  que  la  fièvre  épargnait,  dans  un  foyer  manifestement 
infectieux,  ceux  qui  ne  faisaient  pas  usage  de  l’eau  commune,  à  Dundee  en 
1864-65  (Maclagan),  dans  les  pensionnats  de  Mansfield  (Bro  wn)  et  de  Bur¬ 
lington  (Leconte).  L’invasion  de  l’épidémie  coïncide  manifestement  avec 
l’usage  temporaire  d’une  eau  habituellement  exclue  de  l’alimentation,  au 
couvent  de  la  Miséricorde,  à  Munich,  en  1860  (v.  Gietl).  Dans  le  fait  de 
Gautier,  de  Genève,  les  neuf  personnes  qui  furent  malades  n’avaient  pris 
qu’à  un  seul  repas  l’eau  incriminée. 

La  plupart  des  observations  signalent,  comme  cause  d’impureté,  des 
infiltrations  de  latrines,  ou  la  pénétration  directe  de  matières  excré- 
mentitielles  ;  quelques-unes  mentionnent  seulement  la  présence  de 
matières  organiques  en  décomposition,  et  de  débris  végétaux  (épidémie 
circonscrite  à  une  des  ailes  delà  caserne  de  Tubingue  (Dotter,  1878);  on 
a  même  accusé  le  rouissage  du  chanvre  (épidémie  de  La  Fère,  1877,  citée 
par  L.  Colin). 

Souvent  on  a  noté  l’intervention  d’une  cause  spéciale,  qui  a  favorisé 
l’infection:  c’est,  par  exemple,  une  influence  atmosphérique,  comme  des 
pluies  excessives,  qui  troublent  les  fontaines  ou  entraînent  dans  les  réser¬ 
voirs  d'eau  potable  les  détritus  dont  le  sol  ’est  imprégné  (à  la  prison  de 
Kaisheim,  à  Terling,  à  Northampton);  les  inondations  paraissent  agir  de 
même  (épidémies  de  Sulzbach,  1870-71;  d’Eberbach,  1874-75;  de 
Constance,  1876)  ;  on  a  noté  aussi  la  sécheresse  extrême,  qui  rend  la  pu¬ 
tréfaction  plus  active  (épidémie  de  Neuhaiisen,  1866).  L’adultération  des 
eaux  et  l’explosion  épidémique  ont  succédé  quelquefois  à  des  irrégularités 
dans  la  distribution  des  eaux,  et  l’on  a  supposé  que  la  diminution  de  pres¬ 
sion  dans  les  conduits  avait  favorisé  les  infiltrations  (à  Croydon  et  proba¬ 
blement  à  Sherborne). 

L’eau  impure,  comme  les  émanations  putrides,  semble  agir  surtout 
par  une  imprégnation  lente  de  l’organisme,  les  exemples  d’invasion  après 
un  temps  très-court  sont  exceptionnels  et  douteux  pour  la  plupart  (l’ob¬ 
servation  de  V.  Gietl,  par  exemple,  où  les  premiers  cas  se  montrèrent  dès 
le  lendemain  du  jour  où  l’on  6t  usage  de  l’eau  incriminée). 

Les  émanations  de  l’eau  suffisent  peut-être  sans  que  l’ingestion  soit 
une  condition  nécessaire  de  l’infection.  Quelques  fait  semblent  prouver 
cependant  que  l’eau  prise  en  boisson  est  beaucoup  plus  dangereuse  que  les 
simples  exhalaisons  du  sol  d’où  provient  un  ruisseau  (épidémie  d’Ëcton, 
1872,  Buchanan). 

Il  est,  en  général,  extrêmement  difficile  de  discerner  à  quel  titre  et 
dans  quelle  mesure  l’eau  des  boissons  intervient  dans  l’étiologie,  au  milieu 
d’autres  éléments  d’infection  beaucoup  d’auteurs  se  bornent  à  y  voir 
une  cause  de  dissémination  possible  du  mal,  plutôt  qu’une  condition  étio¬ 
logique  primordiale.  A  Paris,  il  est  à  peu  près  impossible  de  faire  jouer  a 
cette  circonstance  un  rôle  quelconque.  Il  en  est  de  même  dans  la  plupart 
des  grandes  villes.  Je  citerai  cependant,  parmi  les  épidémies  dont  la  ré¬ 
partition  a  fait  admettre  l’influence  des  eaux  pc^ables,  celle  d’Orléans 
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(1879)  ;  maig  la  démonstration  est  peu  rigoureuse.  Dans  les  petits  centres, 
-où  les  conditions  d’observation  sont  plus  favorables,  l’action  typhogène 
de  l’eau  de  boisson  est  rarement  manifeste,  comme  cause  exclusive  ou  pré¬ 
dominante  d’infection.  L’analyse  des  relations  d’épidémies  observées 
•dans  les  garnisons  de  France,  durant  les  six  années  1874-79,  n’a  fait 
reconnaître  à  L.  Colin  que  bien  peu  d’exemples  de  ce  genre  ;  un  seul  lui 
paraît  presque  probant,  c’est  celui  de  l’épidémie  de  Maubeuge  (Sculfort, 
1876).  Arnould,  sans  contester  la  propagation  par  l’eau,  croit]  cependant 
•qu’on  en  a  exagéré  la  fréquence.  Alison,  dans  les  faits  qu’il  a  étudiés, 
en  vient  à  écarter  cette  cause  de  contamination  dans  la  plupart  des  cas. 
’Nægeli  fait  observer  que  «  les  champignons-contages  ne  gardent  leur 
.activité  propre,  dans  l’eau,  que  pendant  un  temps  très-court;...  même 
■dans  une  eau  qui  contient  de  la  matière  nutritive  et  où  ils  peuvent  se 
multiplier  vigoureusement,  ils  sont  bientôt  envahis  par  une  dégénérescence 

•  qui  les  ramène  à  l’état  de  schizomycètes  banals. 

En  résumé,  il  est  à  peu  près  certain  que  l’eau  est,  dans  quelques  cas, 
d’agent  de  propagation  de  la  dothiénentérie.  Elle  semble  être  parfois  le 
véhicule  du  contage  d’origine  typhoïde.  Lorsqu’il  paraît  impossible  d’é¬ 
tablir  ainsi  une  filiation  de  faits  successifs,  on  peut  supposer  que  l’eau 
transporte  cependant  un  agent  infèctieux  spécifique,  développé  sponta¬ 
nément  dans  les  matières  putrides  dont  elle  est  souillée.  Il  est  probable 
■  que,  dans  d’autres  circonstances,  elle  joue  seulement  le  rôle  d’un 
..agent  pathogénique  commun,  et  ne  fait  que  favoriser  l’action  du  contage, 
■qui  a  pénétré  par  d’autres  voies  dans  l’organisme.  Enfin,  et  le  plus 
souvent  peut-être,  l’action  des  eaux  impures  est  un  élément  étiologique 
secondaire,  parmi  d’autres  causes  beaucoup  plus  importantes. 

Infection  ou  transport  du  contage  par  le  lait.  —  La  propagation  de  la 
fièvre  typhoïde  a  été  plusieurs  fois  attribuée  à  l’usage  d’un  lait  altéré  par 
le  mélange  d’une  eau  impure  ou  par  la  pénétration  de  principes  infectieux 
contenus  dans  l’atmosphère  (Taylor,  1858;  J.  Dougall,  1873,  etc.).  On 
a  pu  supposer  aussi  que  le  lait  prenait  des  propriétés  infectieuses  lorsque 
les  vaches  buvaient  habituellement  une  eau  corrompue  (Britton). 

Il  s’agit,  dans  la  plupart  des  cas,  d’épidémies  limitées  à  certains  quar¬ 
tiers  d’une  ville  ou  à  une  petite  localité,  et  sévissant  parmi  les  familles 
.  qui  reçoivent  leur  lait  d’une  même  métairie  ;  plusieurs  observations  men- 
.tionnent  l’existence  d’un  ou  plusieurs  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  la 
[  ferme  dont  le  lait  est  supposé  malsain. 

C’est  en  Angleterre  surtout  que  l’on  a  fait  jouer  un  grand  rôle  à  l’in 
.fection  par  le  lait.  Hart,  en  1879,  ne  compte  pas  moins  de  71  épidémies 
-de  ce  genre  observées  dans  le  Royaume-Uni.  Quelques-uns  des  faits  les 
.plus  célèbres  ont  été  signalés  par  Ballard  (a  Islington  en  1870,  à  Armley, 
près  deLeeds,  en  1873,  dans  les  environs  de  Birmingham  en  1875);  les 

•  épidémies  de  Cavendish  et  de  Grosvenor  squares,  des  quartiers  de 
St  Marylebone,  Sl-John’s  Wood  et  St-George’s,  àLondres  (Murchison ,  1873)  ; 
celles  de  Glasgow  (Russell,  1873  et  1875),  d’Aberdeen  (1874-75),  de 
.Dundee  (1874),  ont  été  attribuées  à  la  même  cause.  Plus  récemment, 
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d’autres  faits  ont  été  publiés  par  Hart  (1879)  et  par  Kelly  (1880).  Des 
observations  de  même  genre  ont  été  faites  en  Allemagne  (Lùbe,  1876),  en 
Norvège  (Holmboe,  1873)  et  en  Danemark  (épidémie  du  pénitencier  de 
Horsen,  en  1878,  Gœdeken). 

Si,  dans  quelques  cas,  les  conclusions  de  l’enquête  peuvent  paraître 
bien  fondées,  il  n’en  est  certainement  pas  ainsi  pour  tous.  Il  n’est  pas 
toujours  bien  établi  que  la  maladie,  attribuée  à  l’usage  du  lait  impur,  fût 
réellement  la  fièvre  typhoïde  (obs.  d’Oglesby,  1880).  Il  n’est  pas  certain 
que  l’usage  de  ce  lait  fût  la  seule  condition  commune  à  tous  les  mala¬ 
des.  On  a,  dans  bien  des  cas,  découvert  une  cause  possible  ou  probable 
d’infection  du  lait,  mais  on  n’a  pas  démontré  directement  cette  altération. 
A  bien  prendre,  il  est  peu  de  fermes  où  les  vases  ne  soient  lavés  avec  des 
eaux  plus  ou  moins  impures  ;  il  est  d’ailleurs  toujours  difficile  d’affirmer 
que  le  lait  seul  a  pu  servir  d’intermédiaire,  pour  le  transport  de  l’agent 
infectieux.  On  ne  saurait  accepter  qu’avec  hésitation  plusieurs  des  rela¬ 
tions  d’épidémies  attribuées  au  lait,  alors  même  qu’il  est  avéré  qu'il  y 
avait  eu  récemment  des  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  la  métairie  incri¬ 
minée.  Les  réserves  faites,  en  France,  par  J.  Arnould,  L.  Colin,  et  par 
le  comité  d’hygiène,  sont  donc  sérieusement  fondées. 

Influence  de  l’alimentation  dans  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde.  — 
L’ingestion  de  viande  altérée  par  un  commencement  de  putréfaction  peut 
déterminer,  on  le  sait,  des  accidents  fort  graves,  d’apparence  choléri¬ 
forme,  qui  ont,  plus  d’une  fois,  éveillé  le  soupçon  d’un  empoisonnement; 
elle  peut  aussi  provoquer  un  ensemble  de  symptômes  comparables  à  ceux 
de  la  fièvre  typhoïde.  Les  accidents  observés  et  décrits,  en  Allemagne,  sous 
le  nom  de  botulisme,  ont  parfois  ce  caractère.  Il  en  fut  de  même  dans  la 
fameuse  épidémie  d’Andelfingen  (1841),  qui  donna  lieu  à  une  polémique 
très-vive  et  qui  fut  d’abord  regardée,  par  les  uns,  comme  une  véritable 
fièvre  typhoïde  (Griesinger),  et  attribuée  par  d’autres  à  la  trichinose 
(Küchenmeister).  Aujourd’hui,  et  surtout  depuis  les  dernières  recherches 
anatomiques  de  Sigg  et  de  Liebermeister,  on  s’accorde  à  ne  voir  dans  cette 
maladie  qu’un  empoisonnement  par  la  viande  corrompue  (Lêbert,  Konler 
1867,  Biermer  1874). 

Les  faits  observés,  en  1878,  par  Huguenin  etWalder,  à  Kloten  (canton 
de  Zürich),  ont  paru  démontrer  que  la  fièvre  typhoïde  peut  être  provoquée 
par  l’ingestion  d’une  viande  infectée.  Le  nombre  des  malades  fut  considé¬ 
rable  (717,  dont  49  cas  secondaires)  ;  les  uns  ont  eu  seulement,  d’après 
Huguenin,  du  catarrhe  gastro-intestinal,  causé  par  une  viande  gâtée, 
mais  d’autres  auraient  eu  réellement  la  fièvre  typhoïde.  La  nature  des 
accidents  (taches  rosées,  hypertrophie  splénique,  courbe  thermique  carac¬ 
téristique),  certaines  complications  (thrombose  veineuse,  hémorrhagie  in¬ 
testinale  et,  dans  un  cas,  péritonite  par  perforation),  ne  peuvent  guère 
laisser  de  doutes.  Les  autopsies  ont  fait  reconnaître  des  lésions  de  l’in¬ 
testin,  qui  semblent  caractéristiques.  Enfin,  ce  qui  paraît  constituer  un 
argument  sérieux  en  faveur  de  la  fièvre  typhoïde,  c’est  qu’on  vit,  au  dire 
de  Walder,  plusieurs  cas  d’infection  secondaire  se  développer  autour  de 
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quelques-uns  des  premiers  malades.  Huber  (1880)  regarde  cependant 
l’épidémie  de  Kloten  comme  un  empoisonnement  par  la  chair  d’animaux 
malades,  il  pense  que  l’altération  (analogue  à  celle  du  sang  de  rate)  se 
communique  facilement  de  la  viande  infectée  à  la  viande  saine. 

A  Birmenstorf,  en  1879,  on  vit  se  reproduire,  chez  un  petit  nombre  de 
personnes  qui  avaient  mangé  de  la  viande  d’un  veau  malade,  les  mêmes 
accidents  qu’à  Kloten.  Huguenin,  qui  put  observer  cinq  des  malades,  à 
l’hôpital  de  Zurich,  dit  avoir  reconnu,  chez  tous,  les  symptômes  caracté¬ 
ristiques  de  la  fièvre  typhoïde.  Une  jeune  fille  mourut  et,  à  l’autopsie,  on 
♦rouva  des  lésions  intestinales,  au  début  du  stade  d’escharificalion. 

Des  observations  analogues  ont  été  faites  à  Thahveil,  par  Staub,  en 
1843,  à  Alsenstein,  en  1869  (E.  Müller),  mais  la  nature  du  mal  est  dou¬ 
teuse.  Dans  l’épidémie  de  Chemnitz  (1879),  Flinzer  dit  avoir  observé  les 
symptômes  delà  fièvre  typhoïde  et,  à  l’autopsie,  l’infiltration  des  plaques; 
il  croit  cependant  qu’il  s’agissait,  non  du  typhus  abdominal,  mais  d’une 
mycose  intestinale.  Bollinger  émet  la  meme  hypothèse,  au  sujet  de  la 
maladie  de  Kloten. 

On  le  voit,  la  question  reste  pendante  et  l’on  n’est  pas  en  droit  d’af¬ 
firmer  que  l’ingestion  d’une  viande  infectée  soit  une  cause  certaine  de 
fièvre  typhoïde. 

Des  co-nditioks  qüi  favorisent  la  contagion  ou  l’infection  miasmatique. 
—  Si  l’on  admet,  comme  un  fait  démontré,  que  la  présence  d’un  agent 
spécifique  (miasme  ou  contage)  est  un  élément  constant  et  nécessaire 
dans  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde,  il  reste  à  déterminer  les  condi¬ 
tions  qui  favorisent  ou  entravent  l’action  de  ce  principe  infectieux.  Il  y 
a,  en  effet,  un  ensemble  de  circonstances  extérieures  (influences  cos¬ 
miques  et  telluriques)  qui  préparent  les  épidémies  et  tendent  à  leur 
imprimer  un  caractère  particulier  ;  il  y  en  a  d’autres  qui,  agissant  sur  les 
individus,  les  rendent  plus  ou  moins  aptes  à  contracter  le  mal  et  contri¬ 
buent  sans  doute  à  donner  à  la  fièvre  une  certaine  forme  et  un  certain 
degré  de  gravité. 

I.  Influences  extérieures.  —  Influences  cosmiques.  Évolution  an¬ 
nuelle.  Influence  saisonnière.  —  «  Dans  toutes  les  régions  où  la  fièvre 
typhoïde  est  endémique,  la  maladie  subit,  dans  la  période  estivo-autom- 
nale,  une  exacerbation  considérable  et  constante  ».  Cette  loi,  dont  les  sla- 
tistiques  de  E.  Besnier  ont  démontré  l’exactitude  pour  Paris,  est  con¬ 
firmée  pour  le  plus  grand  nombre  des  villes  de  l’Europe,  pour  Londres 
(Murchison),  Genève  (Lombard  et  M.  d’Espine),  Bâle  (Hagenbach),  Berlin 
(Virchow)  ;  elle  est  également  vraie  pour  l’Amérique  du  Nord  (Bartlètt, 
A.  Flint).  Peu  de  villes  font  exception  :  ce  sont,  par  exemple,  Munich  .et 
Prague,  où  l’exacerbation  annuelle  survient  en  février  (Majer,  à  Munich)  et 
janvier  (Popper,  à  Prague)  ;  cette  anomalie,  qui  correspond  à  d’autres  par¬ 
ticularités  très-intéressantes  pour  la  ville  de  Munich,  tiendrait  peut-être 
à  la  grande  profondeur  et  à  réchauffement  tardif  des  couches  du  sous-sol, 
qui  renferment  les  principes  infectieux.  A  Saint-Péter.«bourg,  la  période 
du  maximum  est  le  commencement  de  l’hiver  (Hermann,  statistiques  de 
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1858  à  1869).  A  Copenhague  (Trier),  la  recrudescence  automnale  est 
beaucoup  plus  accusée  encore  qu’à  Paris  et  à  Londres.  On  trouvera,  dans 
le  livre  de  Hirsch,  des  indications  très-précises  sur  l’évolution  annuelle  de 
la  fièvre  typhoïde,  dans  les  principales  villes  de  l’Europe  et  des  États- 
Unis. 

Dans  les  contrées  chaudes  et  sous  les  tropiques,  la  fièvre  typhoïde 
règne  surtout  à  l’époque  des  plus  grandes  chaleurs  (auxindes,  en  Cochin- 
chine,  à  Rio,  par  exemple). 

A  Paris,  le  minimum  de  fréquence  de  la  fièvre  typhoïde  correspond 
au  mois  de  mai,  A  partir  de  cette  époque,  la  mortalité  typhoïde  va  crois¬ 
sant,  suivant  une  progression  rapide,  jusqu’en  octobre,  où  elle  atteint  son 
maximum,  puis  elle  décroît  d’une  manière  continue  jusqu’en  février  ; 
elle  reste  alors  à  peu  près  stationnaire  jusqu’en  avril  et  s’abaisse  encore 
pour  arriver  au  minimum.  A  Berlin  (statistique  de  1854  à  1872,  compre¬ 
nant  10461  cas),  l’évolution  annuelle  est  presque  semblable,  seulement 
le  minimum  est  un  peu  plus  précoce  (en  mars).  A  Londres  (1848  à  1870, 
5988  cas)  et  à  Bàle  (50  années),  la  différence  entre  les  minima  et  les 
maxima  est  beaucoup  moins  accusée  et  la  période  d’acmé  se  répartit  sur 
trois  ou  quatre  mois.  A  Bàle, en  particulier,  l’accroissement  et  la  décrois¬ 
sance  ne  se  font  pas  d’une  façon  graduelle,  mais  présentent  quelques 
irrégularités,  qu’on  retrouve  d’ailleurs,  pour  certaines  années,  à  Paris,  où 
l’on  observe  quelquefois  une  légère  l’ecrudescence  vers  le  mois  de  mars. 
Liebermeister  interprète  ce  fait  en  supposant  que  l’évolution  épidémique 
annuelle  se  compose  d’une  série  d’épidémies  successives,  qui  se  greffent 
les  unes  sur  les  autres  et  qui,  dans  la  doctrine  des  germes-contages, 
correspondraient  à  des  générations  successives  de  germes,  produits  en 
grand  nombre  à  chaque  recrudescence. 

La  loi  du  retour  périodique  des  épidémies,  dans  les  grands  centres  de 
population,  ne  souffre  que  de  rares  exceptions,  et  les  recrudescences  hors 
saison  peuvent  être  rapportées,  en  général,  à  des  causes  déterminées, 
soit  à  des  influences  atmosphériques,  soit  à  des  mouvements  de  popula¬ 
tion,  mais  elles  restent  parfois  inexpliquées.  On  peut  citer,  comme 
exemples  d’anomalies,  l’absence  de  recrudescence  automnale,  après  l’été 
humide  et  froid  de  1860,  en  Angleterre;  l’exacerbation  précoce  (juillet- 
août)  de  l’année  1865,  à  Paris,  la  longue  durée  de  l’épidémie  pendant  et 
après  le  siège;  l’épidémie  hivernale  de  Bruxelles,  en  1868-69. 

Ces  dernières  années  ont  été  marquées,  à  Paris,  par  de  grandes  irré¬ 
gularités  de  l’évolution  saisonnière;  pendant  les  deux  années  1880  et 

1881,  ce  sont  les  mois  de  janvier,  février  et  mars,  qui  furent  surtout 
désastreux.  En  1880,  le  mal  éclate  brusquement  en  février  (541  décès), 
reste  considérable  en  mars  et  ne  décroît  qu’en  avril  ;  la  recrudescence 
estivo-automnale  revient,  comme  de  coutume,  suivie  en  novembre  et 
décembre  d’une  légère  atténuation.  En  janvier  1881,  l’épidémie  recom¬ 
mence,  avec  une  extrênie  violence  (506  décès),  et  décroît  lentement  en 
février  et  mars;  une  recrudescence  se  produit  en  mai,  puis  en  août.  En 

1882,  les- chiffres  demortalité  restent  élevés,  même  en  juin;  une  exa- 
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cerbation  soudaine  se  produit  en  août  (332  décès),  séparée  par  une  rémis¬ 
sion,  de  la  violente  explosion  d’octobre  (365  décès).  (E.  Besnier,  J.  Ber¬ 
tillon,  1883). 

Dans  les  petits  centres  de  population,  où  les  causes  d’infection  ne  sont 
pas  constamment  en  jeu,  les  épidémies  obéissent  d’une  façon  moins 
régulière,  on  le  conçoit,  aux  influences  saisonnières.  Les  hasards  de  l’im¬ 
portation  jouent  alors  un  grand  rôle,  dans  une  population  dont  l’aptitude 
morbide  n’est  diminuée  par  aucune  atteinte  antécédente.  Toutefois,  les 
rapports  académiques  démontrent  que  le  début  des  épidémies,  dans  la 
province  et  dans  les  campagnes,  correspond,  dans  la  majorité  des  cas,  à 
la  période  estivo-automnale  (de  juillet  à  octobre)  et  le  plus  rarement  aux 
mois  d’avril  et  mai  (rapport  de  Briquet,  portant  sur  386  épidémies). 
Les  plus  graves  épidémies  de  garnisons  et  (avec  une  faible  prédominance, 
il  est  vrai)  les  plus  nombreuses  appartiennent  aussi  à  l’été  et  à  l’au¬ 
tomne.  Le  professeur  L.  Colin  cite  cependant  plusieurs  exemples  de 
flèvre  typhoïde  hivernale,  et  il  fait,  à  ce  sujet,  cette  intéressante  ob¬ 
servation,  que  les  fièvres  d’hiver  semblent  naître  surtout  du  miasme 
humain  et  qu’elles  ont  comme  facteur  principal  l’encombrement,  tandis 
que  les  épidémies  nées  du  miasme  putride  surviennent  surtout  en  été. 
Dans  les  pays  de  malaria,  la  fièvre  typhoide  est  le  plus  souvent  estivale 
(ép.  de  Provins,  La  Fère,  Ténès,  Médéah). 

Les  données  qui  précèdent  reposent,  pour  la  plupart,  sur  des  statis¬ 
tiques  mortuaires,  les  plus  complètes  et  les  plus  certaines  que  l’on  pos¬ 
sède.  Elles  concordent  d’ailleurs,  d’une  manière  générale,  avec  celles  que 
fournit  le  relevé  du  nombre  des  malades,  mais  elles  paraissent  être  beau¬ 
coup  plus  constantes.  La  plupart  des  oscillations  secondaires,  que  présen¬ 
tent  les  courbes  d’évolution  annuelle,  sont  en  rapport  avec  les  variations 
de  la  morbidité,  et  ne  se  retrouvent  pas  sur  la  courbe  des  décès. 

La  7nortalité  relative,  c’est-à-dire  la  proportion  du  chiffre  des  décès 
au  nombre  des  malades,  ne  suit  pas  la  même  loi  que  la  mortalité  ab¬ 
solue;  elle  est  plus  variable  et  atteint  son  plus  haut  point  dès  le  troisième 
trimestre.  Quel  que  doive  être,  dit  E.  Besnier,  le  nombre  des  décès,  tou¬ 
jours  plus  considéi’able  dans  le  quatrième  trimestre  que  dans  le  troisième, 
on  peut  affirmer  que  la  mortalité  relative  (coefficient  mortuaire)  sera  plus 
faible  en  octobre,  novembre  et  décembre,  qu’en  juillet,  août  et  sep¬ 
tembre. 

L’influence  saisonnière  est  évidemment  complexe;  toutefois,  elle  sem¬ 
ble,  en  dernière  analyse,  se  résumer  dans  l’action  de  deux  facteurs  prin¬ 
cipaux  :  l’élévation  de  la  température  et  certaines  variations  de  la  quan¬ 
tité  d’eau  qui  se  trouve  dans  l’atmosphère  ou  dans  le  sol. 

L'élévation  de  la  température,  dit  E.  Besnier  (et  ses  assertions  sont  le 
commentaire  rigoureux  des  faits  observés  à  Paris)  et  toutes  les  conditions 
de  fermentation  intra  ou  supra-tellurique,  que  la  chaleur  apporte  aux 
germes  putrides,  voilà  une  des  conditions  positives  qui  favorisent  les  épi¬ 
démies  et  gouvernent  leurs  paroxysmes. 

La  même  opinion  est  formellement  exprimée  par  Liebermeister  et 
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par  Murchison  :  «  Il  semblerait,  dit  ce  dernier,  que  la  cause  morbifique  fût 
exagérée  ou  mise  en  activité  par  la  chaleur  prolongée  de  l’été  et  de  l’au¬ 
tomne,  et  qu’il  fallût  le  froid  prolongé  de  l’hiver  et  du  printemps  pour  la 
détruire  ou  en  arrêter  les  effets  ».  Un  grand  nombre  d’épidémies,  parmi 
les  plus  meurtrières,  ont  succédé  à  des  périodes  de  chaleur  excessive, 
souvent  associée  à  une  extrême  sécheresse. 

Cette  corrélation  fut  des  plus  remarquables  en  1846,  année  où  les 
épidémies  typhoïdes  furent  nombreuses  et  intenses  en  France,  en  Angle¬ 
terre,  en  Ecosse.  Elle  fut  manifeste,  en  Angleterre,  dans  les  années  1865, 
1866, 1868  et  1870.  C’est  après  l’été  torride  de  1868  qu’éclata  la  grande 
épidémie  de  Bruxelles.  Cette  même  année,  la  mortalité  typhoïde  fut  con¬ 
sidérable  à  Paris,  mais  ce  qui  prouve  combien  il  faut  se  gai’der  d’accor¬ 
der  un  rôle  prépondérant  à  un  seul  élément  étiologique,  c’est  qu’en  1874, 
avec  une  température  moyenne  encore  plus  élevée  qu’en  1868,  la  morta¬ 
lité  fut  relativement  très-faible. 

Les  chiffres  réunis  par  Hirsch  démontrent,  pour  Berlin,  qu’il  n’y  a  pas 
de  rapport  constant  entre  la  chaleur  de  l’atmosphère  et  la  mortalité 
typhoïde.  Il  cite,  par  exemple,  l’épidémie  printanière  de  1873,  qui  coïn¬ 
cidait  avec  une  température  notablement  inférieure  à  la  moyenne.  La 
relation  est  loin  d’être  exacte  pour  les  recrudescences  estivales. 

Zuelzer  (1870)  avait  cru  reconnaître  que  l’élévation  de  la  température 
ne  provoque  pas  immédiatement  les  exacerbations  épidémiques,  niais  en 
prépare  l’explosion  ultérieure  ;  plus,  disait-il,  un  trimestre  est  froid  et 
humide,  plus  faible  est  la  mortalité  typhoïde  de  la  saison  suivante  ; 
plus  petite  est  la  quantité  de  pluie,  par  rapport  à  la  température,  et  plus 
chaud  est  un  trimestre,  plus  le  typhus  abdominal  est  fort  dans  le 
trimestre  suivant.  Ici  encore,  les  observations  faites  à  Berlin  même 
montrent  que  la  loi  est  souvent  en  défaut  (Hirsch). 

Les  épidémies  d’hiver  sont  d’une  interprétation  difficile,  si  l’on  accorde 
une  importance  notable  à  l’élévation  de  la  température.  La  recrudes¬ 
cence  hivernale  de  1880,  à  Paris,  succédait  à  des  froids  rigoureux  ;  mais 
en  pouvait,  à  bon  droit,  invoquer,  avec  E.  Besnier,  la  rareté  extraordi¬ 
naire  des  pluies  et  la  longue  stagnation  des  neiges,  des  eaux  et  des 
détritus  de  toutes  sortes  à  la  surface  du  sol.  L’exacerbation  de  janvier 
1881  survint  dans  des  conditions  météorologiques  toutes  différefntes. 

La  sécheresse  paraît  être,  comme  la  chaleur,  un  élément  étiologique 
important  ;  mais  ce  serait  une  erreur  de  croire  à  une  corrélation  exacte 
■entre  la  rareté  ou  l’abondance  des  pluies  et  la  mortalité  typhoïde.  On 
peut,  il  est  vrai,  citer  des  épidémies  ou  même  des  séries  d’observations 
qui  paraissent  démontrer  un  semblable  rapport.  Perroud  croit  que  la  sé¬ 
cheresse  a  joué  un  grand  rôle  dans  l’étiologie  de  la  fièvre  qui  sévit  à  Lyon, 
au  mois  d’avril  1874,  en  dehors  des  influences  saisonnières  communes; 
l’épidémie  parisienne  de  1876  paraît  être  un  exemple  de  l’influence 
funeste  d’une  saison  à  la  fois  très-chaude  et  très-sèche  ;  mais  il  y  a  des 
■exceptions  nombreuses.  Les  observations  faites  à  Berlin  font  voir  que  les 
deux  années  où  la  mortalité  a  été  la  plus  forte  (1872)  et  la  plus  faible 
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(1878)  différaient  peu,  au  point  de  vue  de  l’abondance  des  pluies,  et 
que  les  deux  années  extrêmes  à  cet  égard  ont  à  peu  près  le  même  chiffre 
de  décès  (Hirsch) .  Murchison  parle  de  l’influence  fâcheuse  des  chaleurs 
humides.  Thomas,  à  Leipzig,  conclut  des  observations  faites  de  1855  à 
1865  que  les  années  sèches  présentent  une  certaine  immunité  par  rapport 
aux  années  humides. 

En  résumé,  on  ne  peut  nier  que  les  influences  atmosphériques  inter¬ 
viennent,  comme  facteurs,  dans  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde  et,  eu 
particulier,  dans  l’évolution  annuelle  de  la  maladie,  partout  où  celle- 
ci  est  endémique;  mais  leur  action  ne  s’exerce  qu’avec  le  concours 
d’autres  circonstances,  et  elle  est  ou  secondaire  ou  prépondérante, 
suivant  que  les  autres  éléments  pathogéniques  ont,  eux  mêmes,  plus  ou 
moins  d’énergie. 

Il  reste  à  savoir  par  quelle  série  d’actes  intermédiaires  la  chaleur  et  la 
sécheresse  de  l’atmosphère  concourent  au  développement  des  épidémies. 
Dire  qu’elles  favorisent  la  réviviscence  des  germes  typhogènes,  c’est  affir¬ 
mer  sous  une  forme  précise,  en  apparence,  un  fait  hypothétique,  mais  il 
est  permis  de  supposer  que  ces  iniluences  atmosphériques  activent  les 
phénomènes  de  putréfaction,  multiplient  les  émanations  délétères  et 
favorisent  la  pollution  des  eaux.  A  cette  circonstance  prédominante  il . 
faudrait  peut-être  joindre  l’activité  plus  grande,  dans  la  saison  chaude, 
des  miasmes  telluriques  (fièvre  typhoïde  palustre)  ;  peut-être  enfin  la 
fréquence  des  indispositions  automnales  de  caractère  banal  et,  en  par¬ 
ticulier,  des  désordres  des  fonctions  digestives  et  cutanées,  prépare-t-elle 
les  individus  à  subir  l’infection  spécifique  (L.  Colin). 

Les  perturbations  météorologiques  transitoires  ont,  d’une  manière 
générale,  peu  d’influence  dans  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde;  cepen¬ 
dant  on  a  vu  quelquefois  une  épidémie  arrêtée  dans  son  évolution  par 
des  neiges  ou  des  pluies  abondantes  ou  par  un  abaissement  subit  et  con¬ 
sidérable  de  la  température. 

Variations  de  la  nappe  d’eau  souterraine.  Humidité  ou  sécheresse  et 
gaz  du  sous-sol.  —  Les  observations  faites  par  Buhl  et  Seidel,  pour  les 
années  1856  à  1864,  et  poursuivies,  depuis,  par  Buhl  et  v.  Pettenkofer, 
Majer,  Seitz,  etc.,  ont  démonü'é  que,  dans  la  ville  de  Munich,  il  y  a  une 
relation  remarquable  entre  la  mortalité  ou,  plus  exactement,  la  morbi¬ 
dité  typhoïde,  et  les  oscillations  de  la  nappe  d’eau  souterraine  {Grund- 
wasser).  Les  rémissions  ou  les  exacerbations  épidémiques  corresponde.nt, 
les  premières  à  l’élévation,  les  secondes  à  l’abaissement  des  eaux  pro¬ 
fondes  (dont  le  niveau  moyen  est  à  14  pieds  au-dessous  du  sol),  de  sorte 
que,  si  l’on  compare  la  courbe  qui  représente  la  mortalité  typhoïde  et  celle 
qui  traduit  les  variations  de  niveau  des  eaux,  pendant  une  série  d’années, 
les  ascensions  de  l’une  correspondent  aux  dépressions  de  l’autre.  Les 
plus  fortes  épidémies,  celles  de  1857-58,  1865-64,  1865-66,  ont  coïncidé 
avec  le  plus  grand  abaissement  de  la  nappe  d’eau  souterraine  (Seidel). 
C’est  moins,  à  la  vérité,  la  hauteur  absolue  de  cette  nappe  que  le  mouve¬ 
ment  de  retrait  ou  d’élévation  des  eaux,  qui  paraît  susciter  ou  enrayer  le 
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développement  épidémique.  Les  .matières  organiques,  laissées  à  découvert 
par  le  retrait  des  eaux,  représentent  l’élément  infectieux;  et  c’est  l’humi¬ 
dité  des  couches  de  terrain  sus-jacentes  à  la  nappe  souterraine  ou,  en  d’au¬ 
tres  termes,  l’eau  d’imprégnation,  qui  joue  le  grand  rôle.  On  comprend  que 
les  oscillations  du  niveau  des  eaux  profondes  ne  puissent  avoir  d’impor¬ 
tance  que  dans  les  lieux  où  le  sol  est  perméable  et  imprégné  de  matières 
putrides.  Il  faut  enfin  remarquer  qu’il  n’y  a  pas  coïncidence  de  temps 
entre  les  modifications  de  l’évolution  épidémique  et  les  oscillations  des 
eaux,  mais  que  celles-ci  précèdent,  en  général,  celles-là  de  deux  ou  trois 
mois. 

Les  observations  faites  à  Munich  n’ont  qu’une  valeur  locale,  et  la  théorie 
qu’elles  ont  servi  à  édifier  ne  doit  certainement  pas  être  généralisée.  Elle 
paraît  se  vérifier  dans  un  certain  nombre  de  villes.  A  Berlin,  en  parti¬ 
culier  (Virchow,  1879,  Skrzeczka,  1879),  Virchow  est  d’avis  que  l’in¬ 
fluence  des  eaux  souterraines  se  confond  avec  l’influence  saisonnière. 

Albu  (1877)  croit  aussi  que  les  deux  termes  du  rapport  (niveau  des 
eaux  et  mortalité  typhoïde)  sont  sous  la  dépendance  d’une  cause  com¬ 
mune,  qui  est  la  saison  ;  si  l’on  écarte  cet  élément  de  corrélation,  la  con¬ 
cordance  n’existe  plus,  et  l’on  pourrait,  à  l’aide  des  tableaux  statistiques, 
démontrer,  pour  Berlin  et  pour  Munich  même,  une  proposition  opposée 
à  celle  de  Pettenkofer,  tant  les  exceptions  sont  fréquentes.  A  Windsor, 
à  Liverpool,  à  Weimar  (Pfeiffer),  à  Prague,  à  Breslau  (Jacoby,  1879),  à 
Kiel,  les  faits  sont  d’accord  avec  la  théorie;  il  n’en  a  pas  été  constam¬ 
ment  de  même  à  Bâle,  d’après  Rutimeyer  et  Socin,  quoique  ce  dernier 
ait  remarqué  une  certaine  corrélation  entre  le  développement  plus  intense 
des  épidémies  et  une  sécheresse  plus  grande.  La  loi  s’est  aussi  trouvée 
en  défaut  à  Stuttgart  (Burkart),  à  Kônigsberg,  en  1867  (Schiefferdecker, 
1868),  à  Zürich,  en  1872  (Biermer,  1875).  La  profondeur  excessive  de 
la  nappe  d’eau  souterraine  ne  permet  pas  d’en  invoquer  les  variations, 
dans  l’étiologie  des  épidémies  de  certains  lieux  élevés  :  à  Winterthur, 
par  exemple,  où  l’eau  est  à  20  mètres  au-dessous  du  sol,  à  la  caserne  de 
Mansourah,  près  de  Constantine,  ou  au  château  de  Montbéliard  (L.  Colin). 
Pour  Bruxelles,  v.  d.  Corput  et  Gysont  émis  des  opinions  contradictoires. 
A  Paris,  il  n’a  pas  été  fait  d’observations  suivies  pour  étudier  la  ques¬ 
tion;  les  relevés  statistiques  de  Rémy  Longuet  (1877)  ne  s’y  rapportent 
qu’indirectement  ;  ils  tendent  à  démontrer  qu’il  n’y  a  pas  de  rapport  à 
établir  entre  la  mortalité  typhoïde  et  la  quantité  absolue  des  eaux  plu¬ 
viales,  mais  ils  permettent  de  reconnaître  une  certaine  relation  entre  la 
fréquence  et  l’étendue  des  oscillations  de  la  hauteur  de  pluie,  et  l’accrois¬ 
sement  de  la  mortalité. 

Nature  du  sol.  —  La  nature  et  la  déclivité  du  sol,  la  profondeur  à 
laquelle  est  située  la  couche  imperméable,  rendent  compte  de  l’influence 
variable  que  paraissent  avoir,  en  divers  lieux,  les  oscillations  de  la  nappe 
d’eau  souterraine.  Un  sol  perméable,  qui  se  laisse  imprégner  par  les 
détritus  animaux  déposés  à  la  surface,  et  subit  toutes  les  alternatives  de 
sécheresse  et  d’humidité,  paraît  favorable  au  développement  de  la  maladie. 


542 


TYPHOÏDE  (fièvre).  —  étiologie,  le.eol. 
tandis  qu’un  sol  rocheux  et  déclive  y  met  plutôt  obstacle.  C’est  dans  cette 
mesure  restreinte  que  peuvent  être  acceptées  les  observations  faites,  en 
1865,  par  Magne  et,  en  1873,  par  Haviland,  sur  la  répartition  de  la  fièvre 
typhoïde  en  France  et  en  Angleterre,  dans  ses  rapports  avec  la  constitution 
géologique  du  sol.  L’un  et  l’autre  reconnurent  que  les  terrains  anciens 
et  ceux  de  l’étage  houiller,  en  particulier,  sont  beaucoup  moins  favorables 
au  développement  de  la  fièvre  typhoïde  que  les  terrains  de  formation  plus 
récente.  Il  est  à  peine  nécessaire  de  faire  remarquer  que  les  grands 
centres  de  popniation,  où  la  maladie  règne  surtout,  se  sont .  développés 
presque  tous  sur  des  terrains  d’alluvion  ou  de  formation  secondaire  et 
tertiaire. 

Altitude.  —  Dans  une  même  ville,  les  parties  hautes  ou  basses  pré¬ 
senteront,  en  général,  en  raison  de  la  nature  du  sous-sol,  des  conditions 
de  sécurité  plus  ou  moins  grande.  La  répartition  de  la  fièvre  typhoïde 
dans  les  arrondissements  et  les  quartiers  de  Paris,  durant  l’épidémie 
de  1876,  paraît  démontrer  que  la  situation  centrale  et  basse  (où  la  nappe 
d’eau  souterraine  est  peu  profonde  et  sujette  à  des  oscillations  considé¬ 
rables  :  Vallin)  est  favorable  au  développement  de  l’épidémie,  tandis 
que  les  parties  hautes  et  périphériques  en  limitent  l’action  (E.  Besnier). 
La  même  observation  a  été  faite  à  Lyon  (Perroud),  à  Mnnich  (Zaubzer, 
Port),  à  Leipzig  (Thomas).  Il  n’y  a  pourtant  pas  lieu  de  croire  que,  d’une 
manièi’e  générale,  les  quartiers  hauts  d’une  ville  jouissent  d’une  immu¬ 
nité  relative.  Les  épidémies  de  Bruxelles  en  1868-1869  et  1873-1874 
ont  sévi  sur  les  parties  les  plus  élevées  de  la  capitale  (Gys,  1874)  ;  des 
faits  semblables  ont  été  observés  à  Torgau  (1843),  à  Zurich  (Wegelin, 
1854),  etc. 

On  ne  saurait  même  considérer  une  altitude  considérable  comme  une 
condition  d’immunité  ;  les  épidémies  de  Mexico,  celles  du  Grand  Saint- 
Bernard,  d’Oberwiesenthal,  en  1870,  de  plusieurs  villages  de  Bavière, 
situés  à  1000  mètres  d’altitude  environ  (Seitz),  le  démontrent. 

Rôle  du  sol  dans  l’infection.  —  Si  les  faits  d’observation  sur  lesquels 
repose  la  théorie  de  Pettenkdfer  prêtent  à  discussion,  les  théories  qu’a 
suscitées  leur  interprétation  sont  plus  incertaines  encore.  Il  y  en  a  deux 
principales  ;  l’une,  qui  est  soutenue  par  Pettenkofer,  attribue  l’infection 
aux  gaz  qui  se  dégagent  dn  sol  (Grundluft),  dans  les  parties  que  l’eau 
abandonne  et  qui  forment  un  sorte  de  marais  souterrain;  l’autre  ne 
voit  dans  l’abaissement  du  niveau  des  eaux  profondes  qu’nne  cause 
d’impureté  des  sources. 

Pettenkofer  s’applique  à  démontrer  qu’à  Munich  aucun  fait  n’établit, 
d’une  façon  certaine,  une  relation  entre  les  épidémies  et  l’usage  de  cer¬ 
taines  eaux  potables.  La  fièvre  apparaît  simultanément  sur  un  grand 
nombre  de  points,  qui  n’ont  entre  eux  rien  de  commun,  au  point  de  vue- 
de  la  distribution  des  eaux.  11  est  disposé  à  voir  une  simple  coïncidence 
entre  les  deux  termes,  pollution  des  eaux  et  apparition  de  la  fièvre  (par 
exemple,  dans  l’épidémie  de  Halle  et  dans  celle  de  Lausen).  La  principale 
étude  à  faire  dans  un  lieu  d’épidémie  consiste,  suivant  lui,  à  noter  les 
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diverses  couches  du  terrain,  leur  épaisseur  jusqu’à  la  première  couche 
imperméable,  leur  degré  de  porosité  et  de  perméabilité;  il  faut  tenir 
compte  des  oscillations  et  de  la  température  des  eaux  souterraines,  de 
la  nature  des  gaz  du  sol  (proportion  d’acide  carbonique,  de  principes 
organiques  ou  organisés),  de  la  température  du  sol;  on  doit  enfin  analyser 
les  eaux  des  fontaines,  observer  les  données  météorologiques,  l’état  des 
habitations  et  les  diverses  conditions  hygiéniques.  On  voit  combien  le 
problème  est  complexe  ;  mais  l’élément  le  plus  important,  c’est,  pour 
l’auteur  allemand,  le  dégagement  des  gaz  du  sol. 

Tant  que  le  niveau  de  Teau  reste  élevé,  les  couches  qu’elle  traverse 
sont  incessamment  lavées,  et  les  matières  en  décomposition  qui  y  sont 
contenues  sont  entraînées  par  le  courant  ;  quand,  au  contraire,  le  niveau 
baisse,  les  matières  organiques  répandues  au  sein  des  couches  abandonnées 
par  l’eau  se  putréfient.  C’est  donc,  dit  Majer,  principalement  dans  les 
grandes  villes,  dont  le  sol  est  profondément  pénétré  de  détritus  de  toutes 
sortes,  que  l’influence  de  la  couche  d’eau  profonde  se  fera  sentir,  si,  sur¬ 
tout,  un  terrain  poreux  renferme  des  gaz  en  grande  abondance,  et  si  la 
température  y  est  élevée  (le  maximum  de  la  température  du  sous-sol  est 
atteint  deux  ou  trois  mois  après  le  maximum  de  la  surface  d’après  Forbes). 
Alors  les  actions  destructives  augmenteut  d’une  façon  considérable  et, 
avec  elles,  se  multiplient  les  effluves  qui  entraînent  le  poisson  typhique 
jusqu’à  la  surface  du  sol.  L’abaissement  de  la  pression  barométrique 
favorise  le  dégagement  de  ces  gaz,  et  c’est  un  fait  d’observation  que 
favorise  le  dégagement  de  ces  gaz,  et  c’est  un  fait  d’observation  que 
l’apparition  ou  les  recrudescences  des  épidémies  typhoïques  coïncident 
souvent  avec  des  périodes  de  dépression  barométrique.  La  concordance 
entre  les  deux  phénomènes  s’observa  pendant  une  partie  de  l’épidémie 
de  Berne  (été  1873),  mais  non  pendant  toute  sa  durée,  sans  que  les 
divergences  pussent  être  expliquées  (Yogt).  Dans  les  maisons,  la  raré¬ 
faction  de  l’air  d’une  atmosphère  plus  chaude  constitue  une  cause  d’appel 
pour  les  gaz  du  sol. 

Port  (1880)  accorde  au  sol  un  rôle  prépondérant  dans  l’étiologie  de  la 
fièvre  typhoïde  :  «  La  maladie  dépend  du  sol  de  la  façon  la  plus  intime  : 
elle  naît,  spontanément  ou  après  importation,  sur  un  sol  malsain 
(siechhaaft)  elle  ne  peut  être  transportée  sur  un  sol  salubre.  Même  sur 
un  sol  malsain  tous  les  individus  ne  sont  pas  atteints;  il  faut,  pour 
contracter  une  maladie,  une  prédisposition.  Un  sol  imperméable  reste 
salubre,  un  sol  poreux  peut  devenir  malsain,  passagèrement,  par  un 
assèchement  inaccoutumé.  Les  principes  délétères  qui  se  forment  dans 
le  sol  malsain  ne  pénètrent  pas  dans  l’organisme  par  l’eau  de  boisson, 
mais  par  l’air  qui  se  dégage  du  sol.  Les  exhalaisons  des  latrines  ne  pro¬ 
pagent  pas  la  maladie.  » 

L’auteur  ne  dit  pas  ce  qui  constitue  un  sol  insalubre,  ni  ce  qui  le 
rend  apte  à  faire  naître  la  fièvre.  Ses  propositions  sont  certainement  trop 
absolues;  celles  qu’a  données  Arnould  (188‘2)  se  rapprochent  sans  doute 
davantage  de  la  vérité.  «  Le  sol,  dit  le  professeur  de  Lille,  peut  recevoir 
et  rendre  l’agent  typhogène,  mais  il  n’est  pas  un  lieu  de  passage  néces- 
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saire  pour  cet  agent  d’infection.  La  porosité  du  sol  est  favorable  à  l’éclo¬ 
sion  des  épidémies,  mais,  l’état  de  ta  surface  étant  le  point  étiologique  le 
plus  important,  les  sols  imperméables  n’y  sont  point  réfractaires.  Des 
surfaces  tout  autres  peuvent  même  en  recevoir,  en  garder  et  en  trans¬ 
mettre  les  germes.  » 

Pour  définir  plus  complètement  la  nature  des  influences  telluriques,  on 
peut  ajouter  avec  L.  Colin  :  «  Le  rôle  du  sol  est  purement  physique,  il 
n’intervient  nullement  dans  la  constitution  du  miasme,  contrairement  à  ce 
qui  arrive  pour  la  malaria  :  la  fièvre  typhoïde  n’est  donc  pas  une  affection 
tellurique.  » 

Liebermeister  fait  plusieurs  objections  à  la  théorie  du  «  Grundluft  »  ; 
on  conçoit  mal,  dit-il,  comment  les  gaz  qui  se  dégagent  du  sol  en¬ 
traînent  mécaniquement  les  particules  organisées,  qui,  très-probable¬ 
ment,  constituent  les  germes  typhoïdiques  ou  servent  au  moins  de 
vecteur  au  poison,  comment  ils  n’en  sont  pas  dépouillés  par  l’espèce 
de  filtration  qu’ils  subissent  à  travers  les  couches  perméables.  Il  fait 
observer  aussi  que  l’influence  des  émanations  du  sol  rend  mal  compte 
de  la  circonscription  des  petits  foyers,  qui  existent  dans  toutes  les  épi¬ 
démies,  si  générales  qu’elles  paraissent.  Il  lui  paraît  plus  rationnel  de 
supposer  que  l’abaissement  dn  niveau  des  eaux  souterraines  a  pour 
conséquence  une  pollution  des  sources,  où  les  infiltrations  se  font 
plus  facilement,  et  où  s’égouttent,  par  une  sorte  de  drainage  natnrel,  les 
liquides  des  couches  qui  ont  cessé  d’être  lavées  par  une  irrigation 
constante.  Il  est  évident,  ajoute  Liebermeister,  que  l’eau  d’un  puits  ou 
d’une  fontaine  est  d’autant  plus  impure  qu’elle  est  plus  basse,  car,  dans 
ces  conditions,  les  matières  accumulées  au  fond  sont  plus  facilement  re¬ 
muées  et  mêlées. 

Buchanan  ne  voit  aussi  dans  l’abaissement  du  niveau  de  la  nappe 
souterraine  qu’un  cas  particulier  de  l’adultération  des  eaux  potables. 

A  Paris,  où  les  eaux  sont  importées  de  grandes  distances  ou  fournies 
par  des  puits  artésiens,  l’influence  des  oscillations  de  la  nappe  souter¬ 
raine,  si  elle  est  démontrée,  ne  saurait  être  expliquée  par  la  théorie  de 
Liebermeister. 

On  voit  que  le  problème  est  loin  d’être  résolu.  On  n’en  doit  pas  moins 
considérer  comme  une  condition  typhogénique  de  premier  ordre  l’a¬ 
baissement  de  la  nappe  d’eau  souterraine;  mais,  dit  E.  Besnier,  trans¬ 
former  en  théorie  générale  et  exclusive  de  la  genèse  typhoïde  cette  seule 
condition  tellurique,  c’est  dépasser  la  mesure  et  compromettre,  par  des 
affirmations  au  moins  prématurées,  la  valeur  de  recherches  recomman¬ 
dables  au  premier  titre. 

Influences  individuelles.  —  L’aptitude  individuelle  à  contracter  la 
fièvre  typhoïde  est,  en  quelque  sorte,  la  résultante  d’une  série  de  condi¬ 
tions  complexes,  qui,  non-seulement,  rendent  un  sujet  ou  un  groupe 
d’individus  plus  ou  moins  susceptibles  de  subir  l’infection,  mais  les 
prédisposent  à  réagir  d’une  manière  variable  contre  la  cause  morbifique. 

h' âge  est  un  élément  de  premier  ordre;  dans  les  grands  centres  de  popu- 
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lation,  la  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  de  la  jeunesse  et  de  l’âge  adulte. 

Pour  apprécier  exactement  l’influence  de  l’âge,  il  faut,  comme  l’ont 
fait  Liebermeister  et  J.  Bertillon  (1883),  comparer  le  nombre  des  décès  au 
nombre  moyen  des  vivants  de  chaque  âge.  A^oici  les  chiffres  de  Bertillon, 
pour  Paris;  ils  indiquent  quel  est,  en  un  an,  le  nombre  des  décès  pour 
10  0000  vivants  de  chaque  catégorie  : 


0  à  5  ans 
6  à  15  — 
16  à  55  — 

Au  delà  de  i 


Durant  les  années  d’épidémie  1876,  1880  et  1881,  la  proportion  reste 
à  peu  près  la  même,  entre  les  divers  âges,  que  dans  les  années  com¬ 
munes.  Toutefois,  c’est  parmi  les  adultes  que  la  mortalité  est  surtout 
aggravée. 

Les  influences  saisonnières  se  font  sentir  sur  tous  les  âges. 

La  moitié  environ  des  malades  du  Fever  Hospital  (2752  sur  5911) 
avaient  de  15  à  25  ans;  plus  des  trois  quarts  (4584)  avaient  moins  de 
50  ans.  En  rapportant  ces  chiffres  â  la  population  relative  des  divers 
âges,  Murchison  arrive  à  cette  conclusion  que  la  prédisposition  est  quatre 
fois  plus  grande  au-dessous  qu’au  delà  de  30  ans.  En  comparant  de 
même  la  morbidité  avec  la  population  relative  (après  15  ans),  Liebermeis¬ 
ter  établit  que,  la  prédisposition  moyenne  étant  exprimée  par  1 ,  l’apti¬ 
tude  spéciale  des  individus  âgés  de  16  à  20  ans  est  représentée  par 
1,6;  entre  21  et  30,  par  2;  de  31  à  40,  par  0,7  ;  de  41  à  50,  par 
0,3,  etc. 

11  est  reconnu  aujourd’hui  que  la  flèvre  typhoïde  est  loin  d’être  rare 
dans  l’enfance,  surtout  après  5  ans.  D’après  H.  Roger,  la  fréquence 
suit  une  progression  croissante  de  2  à  14  ans;  elle  est  au  moins  trois 
fois  aussi  grande  avant  qu’apfès  7  ans;  à  l’hôpital,  le  maximum  s’ob¬ 
serve  entre  11  et  12  ans;  il  paraît  être  plus  précoce  chez  les  filles. 
Rilliet  et  Barthez  indiquent  de  même  la  période  de  9  à  14  ans.  Lô- 
schner,  Friedrich,  Friedleben  et,  plus  récemment,  Henoch,  sont  arrivés 
à  des  données  statistiques  différentes  (maximum  de  5  â  9  ans).  Au-des¬ 
sous  de  3  ans,  et  surtout  de  2  ans,  la  fièvre  typhoïde  est  exceptionnelle  ; 
on  a  cité  cependant  l’exemple  d’enfants  atteints  à  3  mois  (Hennig),  à 
7  mois  (Hérard),  8  mois  (ép.  de  Gabarnac)  et  10  mois  (Bricheteau).  Les 
faits  relatifs  à  des  nouveau-nés  (Charcellay,  Bednar),  et  au  fœtus  même 
(Manzini,  1840),  sont  douteux.  Les  chiffres  que  les  statistiques  urbaines 
fonrnissent  pour  la  première  enfance  sont  entachés  d’erreurs  et  proba¬ 
blement  trop  élevés  (J,  Bertillon) . 

Certaines  épidémies  ont  frappé  tout  particulièrement  les  enfants  : 
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Hatin,  en  1856,  Rilliet,  en  1840,  puis  Henoch,  en  ont  cité  des  exemples. 
Au  dire  de  Lübe,  cette  prédominance  de  la  maladie  parmi  les  enfants 
serait  très-remarquable  dans  quelques  épidémies  causées  par  l’usage  d’un 
lait  impur. 

Au  delà  de  40  ans,  la  fièvre  typhoïde  est  rare  ;  elle  l’est  plus  encore 
après  50  ou  60  ans;  à  la  vérité,  Griesinger  signale,  à  Zurich,  une  notable 
proportion  de  malades  au  delà  de  40  ans,  mais  c’est  un  fait  isolé.  Il  y  a 
des  exemples  non  douteux  de  dothiénentérie  chez  des  septuagénaires 
(Andral,  Wilks,  Lombard),  après  80  ans  (un  fait  avec  autopsie  du  doc¬ 
teur  Heulard  d’Arcy,  en  1844  ;  un  d’IIamernijk,  à  90  ans,  etc.)  et  même 
chez  un  centenaire,  qui  guérit  (GuéneaudeMussy).  Il  n’est  pas  moins  vrai 
que  l’on  doit  toujours  considérer  nn  âge  avancé  comme  un  motif  de  sé¬ 
rieuse  hésitation  dans  le  diagnostic.  Dans  les  épidémies  des  petites  loca¬ 
lités,  où  la  fièvre  typhoïde  ne  fait  que  de  rares  apparitions,  les  vieillards 
sont  plus  communément  frappés  que  dans  les  grandes  villes,  où  peu  d’in¬ 
dividus  arrivent  à  un  âge  avancé,  sans  avoir  subi  l’infection  qui  leur  con¬ 
fère  l’immunité.  Parkes  parle  d’un  village  où  la  fièvre  typhoïde  n’avait 
pas  paru  de  temps  immémorial,  lorsque  survint  une  épidémie,  dans 
laquelle  tous  les  habitants  furent  atteints,  les  vieux  comme  les  jeunes. 
Dans  l’épidémie  de  Bouloire,  en  1865,  190  habitants  sur  790  pren¬ 
nent  la  fièvre  typhoïde  ;  dans  ce  nombre  il  y  a  30  sujets  âgés  de  50  à 
60  ans. 

8exe.  —  La  plupart  des  statistiques  recueillies  dans  des  conditions  de 
bonne  observation  indiquent  une  fréquence  plus  grande  de  la  fièvre 
typhoïde  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes.  En  réunissant  les  chiffres 
du  mouvement  de  plusieurs  grands  hôpitaux  (Paris,  Bâle,  Dresde,  Lon¬ 
don  fcver  Hospital,  Glasgow  Infirmary),  on  trouve  que,  sur  un  nombre  de 
15  690  typhiques,  la  proportion  des  hommes  aux  femmes  est  dans  le 
rapport  de  9  à  6,6.  Les  données  de  ces  statistiques  ne  sont  pas  tout  à  fait 
comparables  ;  tandis  qu’à  Londres,  par  exemple,  les  deux  sexes  figurent 
pour  des  chiffres  semblables  (comme  dans  la  statistique  de  Bartlett, 
d’après  des  documents  américains),  la  prépondérance  du  sexe  masculin 
est  très-accusée  à  Bâle  et  à  Dresde,  bien  que  le  mouvement  général  de  ces 
hôpitaux  indique  seulement  une  faible  prédominance  du  chiffre  des  en¬ 
trées  pour  les  hommes  (52  pour  48  femmes).  Il  en  est  de  même  à 
Paris  (5390  hommes  et  1876  femmes,  dans  une  statistique  de  Besnier), 
et  l’excès  de  morbidité  typhoïde  dans  le  sexe  masculin  est  encore  plus 
manifeste,  si  l’on  tient  compte  du  grand  nombre  de  jeunes  hommes 
qui  prennent  la  fièvre,  pendant  la  durée  du  service  militaire. 

Dans  les  trois  années  1879-1881,  le  nombre  des  décès  causés  par 
la  fièvre  typhoïde,  dans  la  ville  de  Paris,  a  été  de  5362,  dont  3040  se 
rapportent  au  sexe  masculin,  2322  aif^sexe  féminin  (le  coefficient  mor 
tuaire  est,  pour  la  fièvre  typhoïde,  un  peu  plus  fort  chez  les  femmes 
que  chez  les  hommes,  dans  le  rapport  de  24  à  20,  d’après  E.  Besnier). 

Le  rapport  de  fréquence  semble  être,  dans  l’enfance,  le  même  qu’à 
uiie  période  plus  avancée.  Les  registres  de  la  clinique  de  mon  maître 
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H.  Roger  font  mention  de  351  typhiques,  dont  203  garçons  et  148  filles; 
E.  Besnier  donne  des  chiffres  plus  rapprochés  :  395  et  347. 

Conditions  d’immunité.  1°  Immunité  acquise  à  la  suite  d’une  pre¬ 
mière  atteinte.  C’est  la  seule  circonstance  connue  qui  soit  capable  de  con¬ 
férer  une  immunité  durable.  Comme  pour  la  rougeole  ou  la  variole,  on  a 
vu  quelquefois  une  épidémie  circonscrite  de  fièvre  typhoïde  épargner 
seulement  ceux  qui  avaient  été  frappés  dans  une  épidémie  antécédente. 
Piedvache  et  Gendron  ont  cité  des  exemples  de  ce  genre.  Il  convient 
d’ajouter  que,  pour  la  fièvre  typhoïde,  comme  pour  les  fièvres  érup¬ 
tives,  la  loi  d’immunité  souffre  des  exceptions.  Trousseau,  Budd,  Mur- 
chison  et  un  grand  nombre  d’autres  ont  cité  des  exemples  authentiques 
de  récidives  survenant  dix  mois  (Kiener,  1881),  un  an,  trois  ans 
(J.  Simon,  1881),  neuf  ans  et  plus  encore  après  la  première  atteinte. 

Les  documents  fournis  par  les  hôpitaux  ne  permettent  pas  d’estimer, 
même  d’une  manière  approximative,  la  proportion  des  récidives,  et  l’obser¬ 
vation  n’a  pas  encore  fait  connaître  dans  quelle  mesure  les  formes  atté¬ 
nuées  de  la  dothiénentérie  (fébricules,  fièvre  rémittente  infantile)  sont 
susceptibles  de  conférer  l’immunité. 

Forget  et  quelques  autres  pathologistes  ont  pensé  que  la  destruction  de 
l’appareil  folliculaire  de  l’intestin  est  la  condition  anatomique  de  l’immu¬ 
nité,  mais  cette  interprétation  ne  peut  être  acceptée,  ên  présence  des  faits 
nombreux  qui  démontrent  la  réparation  presque  complète  des  lésions 
intestinales,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  chez  les  adultes  et  surtout 
chez  les  enfants. 

On  a  comparé  l’immunité  que  confère  une  première  atteinte  à  l’épui¬ 
sement  d’une  liqueur  fermentescible  ;  l’idée  est  ingénieuse,  mais  on  ne 
paraît  pas  tenir  compte  des  propriétés  d’un  organisme  vivant  qui  se  re¬ 
nouvelle  sans  cesse. 

2°  Immunité  par  assuétude.  —  Le  séjour  prolongé  dans  un  milieu 
typhogène  rend  l’organisme  plus  ou  moins  réfractaire  à  l’action  des  prin¬ 
cipes  infectieux.  On  peut  supposer  que  l’organisme  subit,  en  pareil  cas, 
une  imprégnation  lente,  dont  les  effets  définitifs  sont  comparables, 
quoique  moins  profonds  et  moins  persistants,  à  ceux  de  l’infection 
typhoïde  aiguë.  L’homme  s’habitue  au  contage  et  il  s’habitue  aux  influences 
nuisibles  qui  en  favorisent  habituellement  l’action,  aux  émanations 
putrides,  à  l’usage  des  eaux  impures  (Arnould).  Ces  effets  préservateurs 
de  l’assuétude  font  songer  à  certaines  expériences  de  Pasteur,  ou,  pour 
remonter  plus  haut,  aux  observations  de  Magendie  etStich,  qui  exposaient 
des  animaux  à  l’action  d’émanations  putrides  et  les  rendaient  ainsi  ré¬ 
fractaires  à  l’action  délétère  de  ces  miasmes.  L’immunité  conférée  par 
l’assuétude  est  loin  d’être  permanente,  et  bien  des  faits  semblent  prouver 
même  qu’elle  ne  persiste  pas  longtemps,  après  que  le  sujet  a  quitté  le 
milieu  infectieux  ;  elle  cesse  d’être  préservatrice  quand  les  conditions 
d’infection  acquièrent  une  certaine  intensité. 

C’est  par  l’assuétude  aux  influences  typhogènes  que  sont  préservés, 
sans  doute,  un  grand  nombre  d’habitants  des  villes,  qui  ne  jouissent  pas 
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de  l'immunité  acquise  par  une  atteinte  antérieure.  Dans  les  villages, 
au  contraire,  où  les  causes  d’infection  s’exercent  sur  des  organismes 
sans  défense,  le  mal  tend  à  prendre  souvent  plus  d’extension  et  plus  de 
gravité. 

3“  Immunité  de  race.  —  Je  ne  fais  que  signaler  ce  sujet  d’étude  : 
beaucoup  de  médecins,  qui  ont  observé  la  fièvre  typhoïde  hors  de  l’Eu¬ 
rope,  sont  persuadés  que  les  populations  indigènes  de  l’Afrique  ou  de 
l’Amérique  sont  réfractaires  à  la  maladie,  qui  n’épargne  pas  les  colons, 
les  créoles  et  les  troupes  européennes.  Il  est  probable  que  l’influence  de 
race  n’est  pas  seule  en  cause. 

Influence  de  l’état  de  santé  ou  de  maladie  sur  l’aptitude  individuelle. 
—  La  flèvre  typhoïde  atteint  de  préférence  les  individus  qui  sont  en 
pleine  santé  ;  elle  épargne  les  convalescents  et  les  cachectiques.  11  semble, 
disent  Rillict  et  Barthez,  qu’à  l’exclusion  de  toutes  les  autres  maladies 
de  l’enfance  elle  survienne  toujours  chez  des  sujets  parfaitement  bien 
portants.  Dans  les  grandes  villes,  elle  est  presque  constamment  immi¬ 
nente  parmi  les  agglomérations  de  sujets  sains  et  vigoureux,  tandis  quelle 
est  très-rarement  contractée  dans  les  hôpitaux,  alors  même  que  les  ma¬ 
lades  s’y  trouvent  accumulés  en  grand  nombre. 

Antagonisme  morbide.  —  Cette  prédilection  pour  les  organismes 
sains,  qui,  d’ailleurs,  n’appartient  pas  exclusivement  à  la  fièvre  typhoïde, 
n’a  pas  peu  contribué  à  faire  admettre  un  véritable  antagonisme  entre 
la  dothiénentérie  et  plusieurs  autres  maladies,  en  particulier  les  fièvres 
intermittentes,  la  phthisie  pulmonaire  et  la  variole. 

Pour  la  variole,  l’hvpothèse  de  l’antagonisme,  soutenue  il  y  a  vingt- 
cinq  ans  par  Ancelin  et  Bayard  et  par  Carnot,  ne  se  discute  même  plus; 
les  rapports  de  la  Commission  académique,  les’  statistiques  publiées  par 
E.  Besnier  et  par  Janssens  (celle  de  1877,  en  particulier),  démontrent 
qu’elle  est  erronée. 

La  loi  d’antagonisme  entre  la  fièvre  typhoïde  et  Vimpaludisme  a  été 
formulée  d’une  manière  absolue  par  Boudin.  Au  dire  de  Bartlett,  c’est 
une  opinion  presque  générale,  en  Amérique,  que  la  dothiénentérie  fait  des 
progrès  à  mesure  que  la  malaria  disparaît  devant  la  culture  ;  Spengler  a 
fait  la  même  observation  dans  le  Rheingau  ;  Hertz,  sans  admettre  d’ex¬ 
clusion  absolue  entre  les  deux  maladies  infectieuses,  constate  néanmoins 
l’extrême  rareté  de  la  fièvre  typhoïde  à  Amsterdam,  et  Béduiii  signale  le 
même  fait  à  Middelbourg.  La  coexistence  des  deux  maladies  et  l’absence 
d’antagonisme  réel  sont  démontrées  pour  l’Algérie,  pour  Rome,  pour 
les  Indes,  pour  Constantinople  et  les  bouches  du  Danube. 

En  France  meme,  le  professeur  L.  Colin  signale  la  fréquence  des  épi¬ 
démies  typhoïdes,  dans  les  garnisons  qui  ont  le  plus  à  souffrir  du  palu¬ 
disme. 

Le  fait  incontestablement  vrai,  c’est  que  les  populations  indigènes  des 
pays  de  malaria  ont,  plus  rarement  que  les  autres,  la  fièvre  typhoïde,  pour 
laquelle  leur  aptitude  est  diminuée  du  fait  de  la  cachexie  palustre. 

L’inégale  répartition  des  deux  maladies  infectieuses,  qui  a  fait  croire  à 
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leur  antagonisme,  a  pour  L.  Colin  une  autre  signification  :  elle  démontre 
la  profonde  différence  des  maladies  provoquées  par  les  miasmes  animaux 
et  par  les  miasmes  d’origine  végétale  ou  tellurique.  Si  profondes  que 
soient  ces  différences  étiologiques,  elles  n’ont  rien  de  commun  avec  l’an¬ 
tagonisme  de  deux  maladies  entre  lesquelles  certains  médecins  contem- 
poi'ains  ne  sont  pas  éloignés  d’admettre  quelque  affinité.  Les  uns  décri¬ 
vent,  sous  le  nom  de  fièvres  typho-malariales,  des  formes  complexes,  dé¬ 
pendant  d’une  double  infection;  d’autres,  avec  le  professeur  L.  Colin, 
pensent  que  la  fièvre  typhoïde  est,  dans  certaines  circonstances,  une 
transformation  d’une  fièvre  purement  palustre  à  son  origine. 

11  ne  peut  être  question  d’un  antagonisme  absolu  entre  la  dothiénen- 
térie  et  la  tuberculose.  11  est  absolument  vrai  que  la  fièvre  typhoïde  est 
rare  chez  les  phthisiques  ;  on  en  peut  citer  cependant  des  exemples  pro¬ 
bants  (thèses  de  Le  Covec,  1878,  et  Régis  Gral,  1883),  et  on  voit  quelque- 
fo'us  la  tuberculose  suivre  de  très-près  la  fièvre  continue.  Si  ces  deux  ma¬ 
ladies,  qui  sont  les  deux  principales  causes  de  mortalité  dans  l’armée, 
semblent  s’exclure  l’une  l’autre,  en  ce  sens  qu’elles  ne  coexistent  pas,  cela 
s’explique  en  partie  par  la  lenteur  d’action  des  causes  qui  provoquent  le 
développement  de  la  phthisie,  comparée  à  l’explosion  toujours  prompte 
de  la  fièvre  typhoïde. 

Conditions  qui  diminuent  la  résistance  individuelle.  —  Il  est 
démontré  par  les  faits  qui  précèdent  que  l’aptitude  à  contracter  la  fièvre 
typhoïde  est  diminuée  chez  les  individus  dont  la  santé  est  altérée  ;  il  con¬ 
vient  cependant  de  faire  des  réserves  à  cette  règle  générale  et  d’attribuer, 
au  contraire,  une  influencé  prédisposante  à  certains  troubles  de  la  santé. 
Les_^  accidents  gastro-intestinaux  qui,  souvent,  se  montrent  en  grand 
nombre  au  début  des  épidémies,  sont,  en  général,  considérés  comme  ap¬ 
partenant  à  une  constitution  médicale  qui  précède  l’explosion  épidé¬ 
mique,  et  semblent  être  déjà  les  effets  atténués,  à  la  vérité,  du  principe 
infectieux  qui  doit,  plus  tard,  se  révéler  par  des  formes  morbides  tout  à 
fait  caractéristiques. 

Quand  la  fièvre  typhoïde  se  développe  chez  un  sujet  qui  a,  pendant 
quelque  temps,  présenté  de  semblables  désordres  gastro-intestinaux,  il 
est  souvent  fort  difficile  de  savoir  si  les  premiers  accidents,  de  caractère 
banal,  étaient  les  prodromes  d’un  mal  déjà  contracté,  ou  s’ils  n’ont  fai^ 
que  prédisposer  l’économie  à  subir  une  ipif&ction  doliT  ils  ne  dépen¬ 
daient  pas  eux-mêmes.  Il  n’y  a  pas  lieu,  je  crois,  de  se  demander  si  le 
trouble  des  fonctions  digestives  s’qp^e  à  l’élimination  ou  à  la  neutra¬ 
lisation  des  principes  infectieuXî^ii  favorise  la  pullulation  et  la  diffusion 
des  germes  dans  l’organismr,  ou  s’il  ne  fait  que  susciter  une  auto-infection  ; 
ce  sei’ait  discuter  des  hypothèses,  dont  aucune  n’est  bien  assurée  ;  on  doit 
seulement  tenir  pour  vraisemblable  ce  fait  que  le  mauvais  état  des  voies 
digestives  favorise  l’action  du  contage  et  diminue  la  résistance  de  l’orga¬ 
nisation  contre  l’action  des  causes  typhogènes. 

J.  Martin  (1881)  croit  que,  dans  l’Inde,  la  fièvre  typhoïde  reconnaît 
pour  cause,  indépendamment  de  toute  contamination,  une  altération  des 
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fonctions  hépatiques,  qui  est  provoquée  par  les  conditions  climatologiques. 
Suivant  L.  Colin,  «  tout  mouvement  fébrile  violent,  accompagné  d’une 
altération  profonde  des  sécrétions  et  d’accidents  gastro-intestinaux,  comme 
ceux  de  la  fièvre  rémittente  palustre,  peut  entraîner,  par  auto-infection, 
le  développement  de  la  fièvre  typhoïde.  » 

Les  fatigues  physiques  ou  intellectuelles,  qui  diminuent  la  résistance 
de  l’organisme,  sans  porter  une  atteinte  profonde  et  durable  à  la  constitu¬ 
tion,  semblent  augmenter  l’aptitude  individuelle  ou  favoriser  le  déve¬ 
loppement  des  épidémies,  lorsqu’elles  sont  communes  à  une  collection 
de  sujets  prédisposés  d’ailleurs,  aux  élèves  d’un  collège  ou  à  un  corps  de 
troupes,  par  exemple. 

On  doit  interpréter  de  même  l’influence  beaucoup  plus  incertaine  de 
la  nostalgie  et  celle  des  impressions  morales  violentes  et  dépressives, 
que  Cliomel  a  mise  en  lumière,  mais  qu’il  a  exagérée,  pour  n’avoir  pas 
suffisamment  discerné  peut-être  ce  qui  appartenait  au  typhus. 

Non-acclimatement,  néocomie  (L.  Colin).  —  «  11  semblerait,  disait 
Bouillaud,  en  1826,  que  la  fièvre  typhoïde  est  l’apanage  des  individus 
qui  ne  sont  point  acclimatés.  » 

Toutes  les  statistiques,  depuis  celles  d’Andral,  Louis  et  Chomel,  jusqu’aux 
plus  récentes,  démontrent  que,  dans  les  grandes  villes,  une  très-notable 
proportion  des  typhiques  sont  des  individus  étrangers  et  en  général  arri¬ 
vés  depuis  peu.  Parmi  les  nouveaux  venus,  un  grand  nombre  (21 ,8  pour 
100,  Murchison;  64  sur  92,  Chomel;  102  sur  128,  Louis)  ont  moins 
de  deux  ans  de  séjour.  J.  Bertillon  (1883),  recherchant  dans  quelle 
proportion  les  sujets  nés  à  Paris  ou  hors  Paris  ont  souffert  de  l’épidémie 
de  1881,  reconnaît  que  la  mortalité  a  été  surtout  augmentée  chez  les 
hommes  qui  sont  nés  hors  Paris  (on  ne  possède  pas  de  documents  sur  la 
durée  de  leur  séjour  dans  la  capitale).  Dans  l’ensemble  de  la  population, 
la  mortalité  est,  en  1881,  de  90  pour  100  000  habitants;  elle  est  seu¬ 
lement  de  80  sur  100  000  hommes  nés  à  Paris,  et  elle  atteint  117  sur 
100  000  hommes  nés  hors  Paris  ;  pour  les  femmes  la  mortalité  est  égale, 
quelle  que  soit  leur  origine  (84,  et  85,5  pour  100000). 

Dans  les  épidémies  militaires,  les  jeunes  soldats  sont  constamment 
frappés  en  plus  grand  nombre  que  les  vétérans  ;  d’après  les  relevés  de 
_L,_Çplin,  la  mortalité  typhoïde  va  constamment  en  décroissant,  à  mesure 
que  le  temps  du  service  se-prolonge  ;  cette  atténuation  rend  compte  de 
la  diminution  de  la  mortalité  générale,  dans  l’armée  française,  de  la 
première  à  la  dixième  année  de  service.  La  mortalité  typhoïde  est  de 
4,57  pour  1000  hommes  d’effectif  ayant  moins  d’un  an  de  service, 
de  4,22  pour  1000  hommes  ayant  de  1  à  3  ans  de  service  ;  et  seulement 
de  1,85  entre  Set  5  ans,  de  1,24  entre  5  et7  ans,‘etc.  L’âge  seul  et  l’im¬ 
munité  acquise  par  une  atteinte  antérieure  de  la  maladie  ne  suffisent  pas 
à  rendre  compte  de  ces  différences.  Non-seulement  les  épidémies  mili¬ 
taires  frappent  les  recrues  plus  que  les  autres  soldats,  mais  les  change¬ 
ments  de  garnison  et  tous  les  mouvements  de  troupes  favorisent  mani¬ 
festement  le  développement  des  épidémies, et  le  renouvellement  incessant 
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de  la  population  militaire  rend  compte  de  la  persistance,  dans  son  sein, 
d’épidémies  qui  épargnent,  au  moins  d’une  manière  relative,  la  popula¬ 
tion  civile.  Les  anciens  règlements  de  l’armée  bavaroise,  qui,  tous  les 
si.x  mois,  appelaient  un  tiers  de  l’effectif  dans  la  capitale,  semblent  expli¬ 
quer  en  partie  l’excès  de  mortalité  typhoïde,  que  Pettenkofer  a  autrefois 
signalé  dans  cette  armée  (période  1855  à  1869). 

Les  mêmes  influences  se  font  sentir  pour  les  soldats  transportés  au 
loin,  dans  les  Indes  (Bryden),  en  Algérie  (Laveran,  1840),  aux  Antilles. 

L’arrivée  d’une  collection  d’individus  non  acclimatés  et  prédisposés 
d’ailleurs  par  leur  âge,  dans  un  lieu  où  la  fièvre  est  endémique  ou  a  déjà 
régné  auparavant,  est  souvent  l’occasion  d’une  recrudescence  ou  d’une 
explosion  épidémique,  alors  surtout  que  le  mouvement  d’immigration 
coïncide  avec  une  ensemble  de  conditions  atmosphériques  ou  saisonnières 
défavorables. 

Murchison  et  v.  Gielt  ont  noté  la  fréquence  de  la  fièvre  chez  des  per¬ 
sonnes  qui  avaient  seulement  changé  de^quartier,  dans  une  même  ville. 

Pour  interpréter  exactement  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvent 
les  anciens  résidents  d’une  ville,  comparés  aux  nouveaux  venus,  il  ne 
suffit  pas  d’admettre  que,  parmi  les  premiers,  un  grand  nombre  jouissent 
de  l’immunité  que  confère  une  première  attaque.  Cette  circonstance,  à  la¬ 
quelle  Trousseau  et  Parkes  accordaient  la  plus  grande  valeur,  est  sans 
doute  beaucoup  moins  importante  que  l’assuétude  contractée  par  un 
séjour  prolongé,  dans  un  milieu  où  s’exercent  constamment,  mais  avec 
une  intensité  médiocre,  des  causes  d’infection.  Le  déplacement,  avec  les 
fatigues  ou  les  modifications  quelquefois  profondes  de  l’hygiène  générale 
qui  l’accompagnent,  constituent  par  eux-mêmes  une  prédisposition  mani¬ 
feste  ;  il  n’est  pas  impossible  qu’ils  aient  quelquefois  le  rôle  de  con¬ 
dition  déterminante,  de  sorte  que  la  fièvre  éclate  seulement,  chez  des 
individus  soumis  à  des  causes  d’infection,  au  moment  où  ils  viennent  à 
quitter  le  foyer  infectieux  (épidémie  du  pensionnatde  Chantilly,  en  1873, 
Boursier,  et  peut-être  certaines  épidémies  militaires). 

Conditions  sociales.  Professions.  — Il  est  très-difficile  de  déterminer 
le  rôle  que  la  plupart  des  professions  peuvent  avoir  dans  l’étiologie  de  la 
fièvre  typhoïde.  Les  statistiques  hospitalières  ne  fournissent,  à  cet  égard, 
que  des  renseignements  imparfaits,  parce  qu’on  ne  connaît  pas  bien  la 
proportion  relative  des  sujets  adonnés  à  chaque  profession.  Rien  ne 
prouve  que  les  corps  de  métiers  qui  s’exposent  le  plus  à  l’action  des  éma¬ 
nations  putrides  ou  aux  causes  de  contagion  (infirmiers,  égoutiers,  vidan¬ 
geurs,  terrassiers,  blanchisseurs,  marchands  de  vieux  vêtements,  etc.) 
présentent  un  excès  de  morbidité  typhoïde.  D’après  les  documents  ana¬ 
lysés  dans  les  remarquables  études  de  Besnier,  ce  sont  les  domestiques 
qui  ont,  entre  toutes  les  professions,  la  plus  forte  mortalité  typhoïde. 
Murchison  avait  noté  le  même  fait  ;  il  faut  remarquer  que  cette  classe 
sociale  est  très-nombreuse,  qu’elle  comprend  beaucoup  de  nouveaux  ve¬ 
nus,  et  que  la  plupart  des  sujets  atteints  d’une  maladie  que  l’on  sait 
longue  et  que  l’on  suppose  contagieuse  sont  envoyés  à  l’hôpital  ;  au  se- 


552  TYPHOÏDE  (fièvre).  —  isflueiNCes  individuelles. 

cond  rang  et  à  grande  distance  se  placent  les  journaliers,  qui  forment 
la  partie  la  plus  misérable  et  la  plus  nombreuse  de  la  population  hospi¬ 
talière  ;  puis  viennent  les  ouvrières  à  l’aiguille  ;  plus  bas  une  catégorie 
complexe  comprenant  les  écrivains  et  les  artistes  pauvres]  et  tous  ceux 
qu’on  pourrait  appeler  les  déclassés;  ce  n’est  qu’avec  une  bien  moindre 
fréquence  que  sont  atteints  les  maçons,  garçons  limonadiers,  garçons  de 
magasin,  etc.,  qui,  pour  la  plupart,  ont  été  soldats. 

Vélat  militaire  mérite  une  étude  spéciale.  La  fièvre  typhoïde  est  par 
excellence,  dit  le  professeur  L.  Colin,  la  maladie  d’acclimatement  à  la  vie 
militaire.  La  prédominance  dans  l’armée  témoigne,  avant  tout,  des 
conditions  de  réceptivité  particulières  au  soldat,  conditions  telles  que  le 
même  foyer  d’insalubrité,  peu  dangereux  pour  la  population  civile, 
trouvera  dans  l’armée  un  terrain  favorable  à  son  activité  morbifique.  Le 
soldat  trouve  trop  souvent,  sans  doute,  dans  la  caserne  même  et  dans 
la  chambrée,  un  milieu  infectieux,  mais  il  souffre  plus  encore  de  l’insa¬ 
lubrité  urbaine,  qui  agit  sur  tous,  mais  est  surtout  dangereuse  pour  lui. 
«  Cette  réceptivité  ne  tient  pas  ou  tient  peu  au  côté  militaire  de  la  vie  de 
soldat,  mais  elle  résulte  du  concours  de  prédispositions  observées  dans 
d’autres  classes  de  la  société  ;  »  les  principales  sont  l’âge  des  soldats,  le 
séjour  dans  les  villes,  pour  lequel  ils  ne  sont  pas  acclimatés,  leur  agglomé¬ 
ration  en  groupes,  dont  chaque  membre  est  identiquement  menacé,  leur 
état  de  santé  antécédente  (L.  Colin). 

Les  statistiques  de  l’armée  française  indiquent  une  mortalité  de  2  à  3 
sur  lOOD  hommes  d’effectif;  dans  l’armée  bavaroise,  la  proportion  s’élève 
■à2,  8  (Port,  1855  à  1869;  année  de  guerre  1866  exclue),  tandis  que  dans 
la  fraction  de  la  population  civile  qui,  par  son  âge,  présente  les  condi¬ 
tions  d’aptitude  le  plus  comparables  à  celles  de  l’armée,  la  mortalité 
ne  dépasserait  guère  1,1  pour  1000  à  Paris  et  1,6  à  Munich. 

Les  jeunes  gens  réunis  en  grand  nombre  dans  les  lycées  et  collèges, 
comme  les  soldats  dans  les  casernes,  présentent,  à  un  moindre  degré 
que  ceux-ci,  des  prédispositions  semblables.  Les  lycéens  sont  moins 
prédisposés  parleur  âge;  il  y  a,  parmi  eux,  beaucoup  moins  de  nou¬ 
veaux  venus  dans  les  villes,  enfin  ils  n’ont  pas  les  dangers  de  la  cham 
brée.  Les  épidémies  de  collèges  ou  de  pensions  sont  peu  communes,  si 
on  les  compare  aux  épidémies  de  casernes. 

Résidence.  —  C’est  dans  les  grandes  villes  que  la  fièvre  typhoïde 
règne  en  permanence,  c’est  de  là  qu’elle  se  répand  tout  à  l’entour  ;  l’ha¬ 
bitant  des  villes  rencontre  partout  des  chances  d’infection,  mais  il  a  pour 
lui  le  bénéfice  de  l’assuétude..  Dans  les  résidences  rurales,  les  conditions 
d’infection  ne  s’exercent  que  de  loin  en  loin,  mais  souvent  avec  une  grande 
violence,  et  l’immunité  n’appartient  qu’à  ceux  qui  ont  déjà  payé  leur  tribut 
à  la  maladie.  Dans  les  petites  villes,  où  les  retours  de  la  maladie  sont 
moins  rares,  une  hyg'ène  meilleure,  en  général,  tend  à  en  atténuer  la 
gravité,  comparée  à  celle  des  épidémies  de  villages  ou  de  hameaux. 

En  résumé,  on  peut  dire,  avec  le  professeur  Colin,  que  les  campagnards 
ne  sont  pas  moins  cruellement  frappés  que  les  citadins  ;  ils  ne  sont  pas 
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épargnés  dans  leurs  villages  mêmes,  et  ils  souffrent  plus  que  les  autre.«, 
lorsqu’ils  pénètrent  dans  les  villes  ou  arrivent  à  l’armée. 

Aisance  ou  misère.  —  C’est  un  fait  depuis  longtemps  reconnu  que  la 
fièvre  typhoïde  n’est  pas  une  maladie  de  misère  ou  de  famine.  Dans  les 
pays  où  elle  coexiste  avec  le  typhus  et  la  fièvre  à  rechutes,  le  contraste 
est  frappant  entre  ces  maladies  qui,  épargnant  presque  absolument  les 
classes  aisées,  sévissent  sur  la  population  pauvre,  et  la  diothiénentérie, 
qui  se  répand  dans  toutes  les  classes  de  la  société,  et  semble  quelquefois 
frapper  de  préférence  les  familles  où  règne  l’aisance.  On  a  souvent  noté 
que,  dans  les  grandes  villes,  les  quartiers  riches  ont  été  le  principal  théâtre 
des  épidémies  (les  quartiers  de  Belgravia  et  Paddington,  à  Londres,  le 
quartier  Léopold  à  Bruxelles),  tandis  que  les  parties  plus  sales  et  habitées 
par  la  population  lapins  misérable  sont  quelquefois  épargnées  (à  Windsor, 
en  1858,  par  e.xemple). 

On  a  vu,  en  temps  de  disette,  la  fièvre  typhoïde  disparaître  presque 
complètement,  ou  du  moins  ne  subir  aucune  augmentation,  pendant  que 
sévissaient  le  typhus  et  la  fièvre  à  rechutes,  puis  faire  des  progrès,  lorsque 
les  conditions  d’alimentation  devenaient  meilleures  (Griesinger,  1854-55  ; 
Murchison). 

A  Paris,  dans  l’épidémie  de  1876,  l’arrondissement  le  plus  pauvre 
(13®)jétait  seulement  au  quinzième  rang  dans  l’échelle  de  la  mortalité 
typhoïde;  celui  dans  lequel  les  indigents  sont  en  moins  grand  nombre 
(le  2®)  occupait  le  cinquième  rang  (E.  Besnier).  On  trouvera  dans  la 
thèse  de  J.  Bertillon  un  chapitre  intéressant  sur  la  répartition  de  la 
fièvre  typhoïde  dans  les  différents  arrondissements  de  Paris. 

V encombrement,  qui  agit  si  puissamment  sur  le  développement  et 
l’intensité  des  épidémies  de  typhus,  joue  un  rôle  beaucoup  plus  restreint 
dans  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde.  Murchison  va  jusqu’à  dire  que 
l’existence  de  la  fièvre  typhoïde  est  indépendante  de  l’agglomération  et 
d’une  ventilation  défectueuse.  Une  proposition  aussi  absolue  ne  peut  se 
défendre.  «  Si,  dit  le  professeur  L.  Colin  (1882),  le  miasme  des  latrines 
et  des  égouts  joue  un  rôle  indéniable  dans  la  propagation  do  la  fièvre 
typhoïde,  il  est  une  influence  plus  directe,  de  l’homme  sur  l’homme, 
qui  .prend  également  part  à  sa  genèse  :  c’est  le  miasme  de  l’organisme 
vivant  qui  atteint  dans  l’encombrement  sa  plus  grande  énergie.  »  «  La 
fièvre  typhoïde,  dit  N.  Guéneau  de  Mussy  (1882),  est  fille  de  l’encombre¬ 
ment  et  de  la  malpropreté,  en  prenant  ce  mot  dans  son  sens  le  plus 
étendu.  Il  suffit,  pour  faire  naître  une  épidémie,  d’entasser  un  trop  grand 
nombre  de  jeunes  gens  dans  un  local  trop  étroit.  » 

C’est  dans  les  épidémies  militaires  surtout  que  l’influence  de  l’encom¬ 
brement  se  manifeste.  L.  Colin  cite  en  particulier  une  petite  épidémie  qui 
éclata,  en  1879,  au  hameau  de  la  Bordelière,  situé,  loin  de  toute  habita¬ 
tion,  à  950  mètres  d’altitude,  parmi  des  soldats  qui,  depuis  deux  mois, 
avaient  quitté  Grenoble;  on  ne  pouvait  admettre  que  le  mal  eût  été 
importé  et  la  fièvre  typhoïde  était  inconnue  dans  le  hameau,  mais  les 
hommes  qui  furent  atteints  logeaient  dans  deux  maisons  encombrées  outre 


554  TYPHOÏDE  (fièvre).  —  ixflderxes  individuelles. 

mesure.  On  a  parfois  noté  que  la  répartition  des  cas  dans  une  caserne  était 
eu  rapport  avec  l’insuffisance  d’espace  et  d’aération  (épid.  de  la  caserne 
de  Moulins,  en  1875),  ou  que  leur  nombre  variait  avec  les  oscillations 
du  chiffre  de  l’effectif. 

Dans  les  grandes  villes,  la  distribution  par  quartiers  n’est  certainement 
pas  en  proportion  exacte  avec  la  densité  de  la  population  (Murchison, 
E.  Besnier).  Il  est  vrai,  dit  E.  Besnier,  que  les  quartiers  les  plus  épargnés 
sont  des  moins  peuplés  et  des  moins  denses,  mais  les  plus  frappés  sont 
souvent  peu  peuplés  et  peu  compacts. 

L’étude  de  la  densité  de  la  population,  dans  un  quartier  ou  dans  une 
région,  est  loin  de  donner  toujours  des  indications  exactes.  On  rencontre 
en  effet,  dans  certains  lieux,  à  côté  d’espaces  vagues  qui  diminuent  le 
chiffre  de  la  population  spécifique  (suivant  l’heureuse  expression  de 
Rollet),  des  agglomérations  serrées  de  familles  misérables,  parmi  les¬ 
quelles  la  fièvre  typhoïde  fait  de  grands  ravages,  quand  elle  vient  à 
sévir.  Il  faut  distinguer  de  l'encombrement  proprement  dit,  qui  entraîne 
la  privation  relative  d’air  respirable  et  l’accumulation  des  miasmes  hu¬ 
mains,  l’influence  des  grandes  agglomérations,  qui  ont  pour  effet  de 
réunir  un  grand  nombre  de  sujets  présentant  les  mêmes  aptitudes  mor¬ 
bides.  C’est  cette  dernière  circonstance  qui  explique  la  ténacité  de  la 
fièvre  typhoïde  dans  de  grandes  casernes,  bien  aménagées  et  propor¬ 
tionnées  à  l’effectif  nombreux  qu’elles  reçoivent,  et  sa  rareté  relative 
dans  des  quartiers  plus  défectueux,  en  apparence,  au  point  de  vue  de 
l’encombrement,  mais  n’admettant  qu’un  nombre  restreint  d’hommes. 
L’encombrement  paraît  ne  jouer  souvent  qu’un  rôle  secondaire  ;  c’est  une 
condition  défavorable,  qui  contribue,  avec  d’autres,  à  faire  éclater  la  fièvre 
dans  un  milieu  infecté;  dans  quelques  circonstances  même,  il  intervient 
comme  cause  d’aggravation  du  mal  plutôt  qu’à  titre  d’élément  pathogé¬ 
nique. 

Comme  les  miasmes  putrides,  ce  miasme  humain  favorise  l’action  du 
contage;  le  fait  ne  peut,  je  crois,  être  contesté,  bien  qu’il  soit  difficile  de 
l’interpréter,  au  point  de  vue  physiologique.  Quand  les  causes  de  conta¬ 
gion  font  défaut,  on  est  obligé  de  faire  appel  à  d’autres  hypothèses  : 
faut-il  supposer  alors  que  le  miasme  de  l’encombrement  fait  naître  la 
fièvre  typhoïde,  comme  on  suppose  que  le  peuvent  faire  les  miasmes 
putrides?  faut-il,  avec  L.  Colin,  admettre  que  l’organisme,  sollicité  par 
cette  influence  délétère,  mais  non  spécifique,  réagit  par  auto-infection, 
suivant  un  mode  spécifique?  faut-il  enfin,  comme  Max  Huppert  et  J.  .4r- 
nould,  penser  que  le  contage,  absorbé  depuis  longtemps  peut-être,  mais 
inoffensif,  trouve  des  conditions  d’activité,  lorsque  l’individu  vient  à 
séjourner  dans  un  milieu  vicié  par  l’encombrement  ?  On  est  obligé  de 
rester  dans  le  doute  à  cet  égard. 

Causes  occasionnelles.  — Dans  la  plupart  des  cas  où  la  fatigue,  les 
excès  de  travail,  les  émotions,  semblent  contribuer  â  faire  naître  la  fièvre 
typhoïde,  il  est  probable  que  ces  circonstances  ont  seulement  le  rôle  de 
causes  occasionnelles,  et  ne  font  que  précipiter  l’apparition  d’accidents 
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imminents.  Le  refroidissement  brusque  du  corps  n’agit  pas  autrement 
sans  doute  (obs.  d’Andral,  Cliomel,  Ilenoch).  Dans  ces  diverses  condi¬ 
tions,  l’incident  qui  paraît  jouer  un  rôle  immédiat  dans  l’étiologie 
survient  pendant  l’incubation  et  en  abrège  la  durée.  Alors  le  début  est 
généralement  brusque,  et  il  est  quelquefois  marqué  par  des  manifestations 
localisées,  qui  sont  en  rapport  avec  la  nature  de  la  cause  occasionnelle 
(angine,  bronchite,  pneumonie,  accidents  rhumatoïdes,  délire  pré¬ 
coce,  etc.);  il  est  possible  même  que  les  prédominances  sympto¬ 
matiques  ainsi  déterminées  persistent  pendant  tout  le  cours  de  la 
maladie. 

Le  professeur  R.  Lépine  (1885),  interprétant  un  cas  de  pneumo- 
typhoïde,  émet  l’opinion  que  le  refroidissement  peut  agir  à  la  manière 
d’une  cause  efficiente.  Le  sujet,  pense-t-il,  portait  en  lui  le  contage, 
mais  il  n’en  aurait  sans  doute  pas  ressenti  les  effets  sans  l’agressiou  du 
froid.  On  voit  qu’il  faut  sans  cesse  faire  appel  à  des  hypothèses. 

De  la  spontanéité.  —  Dans  ce  qui  précède,  j’ai  supposé  que  l’étiologie 
de  la  fièvre  typhoïde  est  toujours  dominée  par  l’intervention  nécessaire 
d’une  cause  supérieure,  qui  est  l’infection  de  l’économie  par  un  principe 
infectieux  spécifique.  C’est  une  question  toujours  débattue  et  résolue  en 
sens  contraire,  faute  de  faits,  sinon  d’arguments,  de  savoir  si  la  spécificité 
exclut  la  spontanéité,  si  un  sujet,  placé  dans  certaines  conditions  de  milieu, 
n’est  pas  capable  de  réagir  par  lui-même,  et  en  raison  d’une  certaine 
aptitude  spéciale,  suivant  un  mode  morbide  qui  serait  la  fièvre  typhoïde. 
Le  professeur  Chauffard  s’est  montré,  en  toute  occasion,  le  défenseur 
éloquent  et  convaincu  de  la  doctrine  qui  affirme  le  rôle  de  la  spontanéité, 
dans  l’étiologie  des  maladies  spécifiques. 

«  C’est  la  spontanéité  méconnue  de  l’organisme  vivant,  disait-il  à 
l’Académie,  en  1877,  qui  domine  toute  l’étiologie  et  toute  la  pathogénie 
de  la  fièvre  typhoïde.  »  Le  caractère  nosologique  propre  des  maladies 
spécifiques  et  de  la  fièvre  typhoïde  en  particulier  ne  saurait  être  fourni 
par  une  cause  occasionnelle.  La  maladie  se  manifeste  et  se  juge,  il  est 
vrai,  par  la  création  et  l’émission  de  produits  spécifiques,  capables  de  la 
transmettre  à  un  organisme  sain  ;  mais,  alors  même  qu’il  est  sollicité  par 
un  agent  spécifique,  l’organisme  reste  maître  de  ses  déterminations.  La 
cause  occasionnelle  est  aléatoire,  elle  peut  être  d’ordre  commun  aussi 
bien  que  d’ordre  spécifique;  ce  qui  est  constant,  ce  qui  est  la  cause 
essentielle  de  la  maladie,  c’est  la  conception  et  la  génération  morbide 
spécifique  au  sein  [de  l’activité  vivante.  Une  pareille  doctrine  s’affirme, 
mais  est  peu  susceptible  de  démonstration. 

Stich,  un  des  premiers,  a  tenté  de  donner  une  interprétation  de  la 
spontanéité,  en  supposant  que  tout  individu  porte  constamment,  dans  ses 
intestins,  des  matériaux  d’empoisonnement  putride,  qui  sont  constamment 
neutralisés  par  les  actes  nutritifs,  à  l’état  normal,  mais  qui,  dans  cer¬ 
taines  circonstances,  déterminent  une  véritable  infection,  qui  est  la  fièvre 
typhoïde.  Sous  cette  forme,  peu  différente  de  ce  que  professait  Beau,  la 
spontanéité  est  admise  comme  possible  par  Jaccoud;  on  verra  plus  loin 
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comment  Wernich  (1880)  a  renouvelé  l’hypothèse  de  Stich,  en  l’adaptant 
aux  doctrines  du  parasitisme. 

Le  professeur  Peter  incline  à  penser  que  les  sujets  surmenés  peuvent 
trouver  dans  leur  organisme  délabré  l’origine  d’une  autotypkisation.  Il 
n’est  pas  sans  intérêt  devoir  invoquer  ici  les  causes  mêmes  qui  impriment 
aux  maladies  aiguës  un  caractère  typhoïde. 

L.  Colin  ne  se  montre  pas  moins  disposé  à  donner  une  grande  impor¬ 
tance  étiologique  à  V auto-infection.  La  spécificité  de  la  cause  disparaît 
devant  l’autonomie  de  l’organisme,  qui  est  capable  de  répondre  par  un 
mode  réactionnel  spécifique  à  des  causes  diverses  et  souvent  de  caractère 
banal.  Les  miasmes  d’origine  animale,  non  plus  que  les  effluves  telluriques 
de  la  malaria,  ne  jouent,  d’une  façon  immédiate,  le  rôle  d’un  poison 
typhogène  direct,  mais  les  uns  et  les  autres  provoquent  une  modification 
de  l’économie,  qui  favorise  l’auto-infection.  La  fièvre  typhoïde  devient 
l’aboutissant  commun  de  maladies  vulgaires,  comme  l’embarras  gastrique 
et  la  courbature  fébrile  ;  enfin,  par  l’intermédiaire  de  troubles  dyspepti¬ 
ques  plus  ou  moins  accusés,  elle  dérive  de  la  nostalgie  ou  des  excès  de 
travail  intellectuel. 

On  se  trouve  ainsi  ramené  à  l’ancienne  opinion  de  la  transmutation 
des  fièvres,  et  l’observation  pure  ne  permet  pas  encore  de  porter  un  ju¬ 
gement  définitif  dans  ces  questions  de  doctrine. 

Si  la  fièvre  typhoïde  pouvait  être  assimilée,  sans  hésitation,  aux  maladies 
virulentes,  on  concevrait  à  peine  qu’elle  pût  naître,  sans  que  l’organisme 
eût  subi  l’action  du  virus,  mais,  comme  il  est  certain  qu’elle  diffère,  à 
plusieurs  égards,  de  ces  maladies,  l’hypothèse  d’une  origine  indépen¬ 
dante  peut  se  défendre.  Je  suis  peu  disposé,  pour  ma  part,  à  séparer  la 
notion  de  spécificité  morbide  de  l’idée  d’une  cause  spécifique  ;  je  crois  à 
l’activité  propre  de  l’organisme,  et  j’admets  volontiers,  pour  employer 
une  vieille  expression  qui  fait  image,  qu’il  faille  son  consentement  (c’est-à- 
dire  un  état  d’aptitude  morbide)  pour  que  la  maladie  succède  à  l’incitation 
produite  par  la  cause  spécifique  ;  je  crois  que  l’organisme  peut  réagir  par 
un  mode  morbide  commun  sous  l’action  d’une  cause  spécifique,  mais 
il  me  paraît  peu  vraisemblable  qu’il  ait  la  puissance  de  réagir  suivant  un 
mode  spécifique,  quand  l’incitation  morbide  est  d’ordre  vulgaire.  Ce 
n’est  là  d’ailleurs  qu’une  opinion;  la  médecine  expérimentale  pourra 
seule  donner  la  solution  du  problème.  , 

Nature  du  principe  infectieux.  —  L’esprit,  il  faut  en  convenir,  est 
séduit  par  l’hypothèse  d’une  cause  unique,  spécifique,  donnant  toujours 
lieu  à  une  maladie  semblable  à  elle-même.  La  forme  la  plus  claire,  la 
plus’probable,  qu’ait  revêtue  cette  hypothèse,  est  celle  que  lui  donne  Lie- 
bermeister,  après  v.  Gietl  etBudd,  lorsque,  séparant  la  fièvre  typhoïde  des 
maladies  purement  contagieuses  ou  miasmatiques  pures,  il  la  place, 
parmi  les  maladies  infectieuses,  à  côté  de  la  dysenterie  épidémique  et 
probablement,  dit-il,  du  choléra,  dans  le  groupe  des  maladies  conta¬ 
gieuses  miasmatiques.  Le  principe  infectieux  est  le  contage  émané  de 
malades  ;  il  peut  être  transporté  par  divers  véhicules,  mais  il  ne  prend 
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naissance  et  ne  pullule  que  dans  l’organisme  humain,  après  con¬ 
tagion. 

Dans  l’hypothèse  d’une  double  origine,  par  contagion  ou  par  infection 
miasmatique  indépendante,  on  est  amené  à  reconnaître  l’identité  du 
miasme  et  du  virus,  et  à  supposer  qu’un  même  germe  spécifique  peut 
exister  dans  deux  milieux  différents,  dans  l’organisme  des  typhiques  et 
dans  les  matières  organisées  d’origine  animale,  en  décomposition  putride. 

Les  principes  qui  donnent  naissance  aux  maladies  infectieuses  diffèrent 
des  poisons  en  ce  qu’ils  semblent  susceptibles  de  se  multiplier  dans 
l’organisme  malade. 

Cette  multiplication  ne  peut  s’expliquer  que  de  deux  manières  :  ou 
par  une  action  chimique,  analogue  à  celles  qui  caractérisent  les  fermenta¬ 
tions,  ou  par  la  présence  d’organismes  vivants  qui  jouent  le  rôle  de  con¬ 
tages.  C’est  ainsi  qu’on  est  conduit  à  classer  la  lièvre  typhoïde  parmi  les 
maladies  zymotiques  ou  les  maladies  virulentes  parasitaires.  A  vrai 
dire,  la  première  interprétation  se  rapproche  beaucoup  de  la  seconde, 
puisque  les  fermentations  ne  s’accomplissent  qu’en  présence  et  par  l’ac¬ 
tion  même  de  certains  organismes  spéciaux. 

Je  ne  fais  que  mentionner  une  autre  hypothèse,  qui  tend  à  faire  consi¬ 
dérer  la  fièvre  typhoïde  comme  une  intoxication  par  des  alcaloïdes  orga¬ 
niques  du  groupe  des  plomaïnes. 

Si  séduisante  que  soit  la  théorie  des  germes  animés,  appliquée  à  la 
fièvre  typhoïde,  si  ingénieuses  qu’aient  été  les  considérations  invoquées 
pour  la  soutenir  par  L.  Beale,  N.  Guéneau  de  Mussy  et  beaucoup  d’autres, 
elle  ii’cst  encore  qu’une  hypothèse  vraisemblable;  les  observations  his¬ 
tologiques  sur  lesquelles  elle  s’appuie  ne  sont  pas  concordantes,  et  la 
pathologie  expérimentale  ne  lui  fournit  aucun  fait  d’une  signification 
incontestable. 

Observations  histologiques.  —  On  n’hésite  guère,  en  Allemagne,  à 
considérer  la  fièvre  typhoïde  comme  une  sc/itsiomycosa  (Klebs,  1880),  et 
la  théorie  parasitaire  compte,  en  France,  des  partisans  très-autorisés 
parmi  lesquels  il  suffit  de  citer  Bouchard  (1880)  et  J.  Arnould. 

On  a  cherché  et  on  a  trouvé  des  microbes  dans  les  tissus  et  dans  les 
humeurs  des  typhiques  ;  non-seulement  les  micro-organismes  pullulent 
dans  l’intestin,  maison  a  démontré,  à  l’aide  d’une  technique  minutieuse, 
qu’il  s’en  rencontre  aussi  dans  le  sang  et  dans  des  tissus  et  organes,  où 
l’on  n’en  trouve  jamais  à  l’état  normal.  On  n’a  pas  été  plus  loin,  et  on 
ne  saurait  encore,  avec  certitude,  décrire,  au  point  de  vue  morpholo¬ 
gique,  un  parasite  qu’on  soit  en  droit  de  considérer  comme  l’élément 
pathogène  spécifique  de  la  fièvre  typhoïde. 

Il  est  inutile  de  remonter  aux  travaux  de  Ilallier  (1868),  qui  avait  dé¬ 
terminé,  par  la  culture,  deux  espèces  de  parasites  propres  à  la  fièvre 
typhoïde  (rhizopus  nigricans  et  pénicillium  crustaceum);  ces  premières 
indications  étaient  erronées.  Les  observations  de  Klein  (1875)  sont 
également  fautives;  les  travaux  de  v.  Recklinghausen  (1875),  Socoloff, 
Fischel,  Letzerich,  etc.,  ont  plus  de  valeur;  mais  il  faut  arriver  aux 
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études  d’Eberth  (-1880-1883),  de  Klebs  et  de  ses  élèves,  Eppinger  et 
Chomjakoff  (1880),  pour  avoir  des  données  précises. 

Klebs  décrit  le  bacillus  typhosus,  à  l’état  de  développement  complet, 
comme  un  filament  indivis,  long  et  grêle,  mesurant  30  micro-millimètres 
sur  0,2,  tant  qu’il  n’y  a  pas  formation  de  spores,  plus  large  lorsqu’il  ren¬ 
ferme  des  spores  rangées  en  série  linéaire.  Le  bacille  a,  dans  un  premier 
stade,  la  forme  d’un  bâtonnet,  puis  il  devient  filiforme  ;  on  l’observe  à  l’état 
de  mycélium  feutré  dans  l’intestin  ou  le  larynx  ulcéré  (Eppinger) ,  ou  for¬ 
mant  des  couches  de  filaments  parallèles  ou  spiralés,  dans  les  vaisseaux. 
Il  est  probable,  mais  non  certain,  que  des  spores  libres  se  rencontrent 
dans  quelques  tissus  nécrosés. 

La  desmobactéridie  d’Eberth  diffère  des  micro-organismes  décrits  par 
Sokoloff,  Fischel  et  Klebs,  C’est  un  bâtonnet  court,  à  contour  délicat,  à 
extrémité  arrondie,  se  colorant  faiblement  par  le  violet-méthyle,  plus 
petit  que  le  bacille  de  la  tuberculose,  à  peu  près  de  la  grosseur  du  ba¬ 
cillus  subtilis  de  la  putréfaction,  bien  distinct  des  microbes  de  la 
diphthérie  et  de  la  pyémie.  Il  forme,  dans  les  ganglions  en  particulier, 
des  colonies  disséminées.  Il  se  localise  dans  les  follicules  de  la  muqueuse 
intestinale  et  dans  les  ganglions,  pénètre  dans  le  sang  et  s’accumule 
dans  la  rate. 

Tout  en  tenant  compte  du  polymorphisme  des  bactériens,  il  est  diffi¬ 
cile  de  l'apporter  à  un  même  type  spécifique  les  bacilles  de  Klebs  et  ceux 
d’Ebertb.  R.  Koch  (1881),  sans  croire  qu’on  puisse  juger  définitive¬ 
ment  la  question,  déclare  cependant  que  les  bacilles  gros  et  courts 
d’Eberth  sont  les  seuls  qui  paraissent  avoir  des  rapports  spécifiques  avec- 
la  fièvre  typhoïde. 

Meyer  (1881),  sous  la  direction  de  Friedlânder,  a  trouvé  18  fois  sur 
22  cas  les  bacilles  caractéristiques,  dans  les  couches  externes  de  la 
paroi  intestinale,  et  en  particulier  dans  les  lymphatiques;  ils  manquaient 
au  contraire  dans  les  follicules  et  les  plaques  de  Peyer  tuméfiés,  à  la 
suite  de  la  scarlatine  et  de  la  rougeole;  ils  font  également  défaut  dans  la 
dysenterie  et  dans  la  tuberculose  de  l’intestin. 

Maragliano  (1882)  a  recueilli,  pendant  la  vie,  sur  des  typhiques,  des 
gouttelettes  de  sang  de  la  rate,  et  y  a  trouvé  des  corpuscules  sphériques  ou 
micrococcus,  semblables  à  ceux  qu’on  voit  dans  le  sang  de  la  circulation 
générale  et,  en  petit  nombre,  des  bâtonnets  grêles  à  contours  fins. 

Pathologie  expérimentale.  —  Je  n’ai  fait  que  résumer  les  documents 
les  plus  importants,  ils  ne  prendront  une  signification  définitive  qu’avec 
l’aide  de  la  médecine  expérimentale,  impuissante  à  démontrer  jusqu’ici 
l’action  typbogène  des  micro-organismes  découverts  par  les  histologistes. 

Les  expériences  de  Davaine  (1873),  de  J.  Guérin,  de  Birch-Hirschfeld 
(1874),  ne  sont  pas  démonstratives  ;  celles  de  Klein,  Bahrdt,'Moschut- 
kowsky  (1876),  sont  restées  sans  résultats  précis. 

Les  inoculations  pratiquées  par  Klebs  avec  des  liquides  de  culture 
n’ont  pas  provoqué  d’accidents  caractéristiques  ;  les  animaux  sont  morts 
très-rapidement  et  on  n’a  pas  trouvé  d’ulcérations  intestinales. 
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Letzerich  (1880)  dit,  au  contraire,  avoir  fait  des  inoculations  positives  : 
les  animaux  étaient  pris  de  fièvre  continue,  maigrissaient,  et  à  l’autopsie 
on  constatait  l’infiltration  et  l’ulcération  des  plaques  de  Peyer. 

Tizzoni  (1880),  dans  des  expériences  auxquelles  Klebs  accorde  une 
grande  importance,  croit  avoir  produit  la  fièvre  typhoïde  chez  des  ani¬ 
maux  auxquels  il  inoculait  les  matières  organiques  extraites,  par  filtra¬ 
tion,  de  l’eau  potable  de  Gatane,  pendant  la  durée  d’une  épidémie.  La 
maladie  expérimentale  se  transmettait  ensuite  d’animal  à  animal,  par  la 
transfusion  du  sang. 

Brautlecht  (1881)  rapporte  des  faits  du  même  genre  ;  il  a  inoculé  les 
produits  de  culture  de  bactériens  provenant  des  eaux  potables  d’un  col¬ 
lège  où  sévissait  la  fièvre  typhoïde. 

On  n’accordera  pas  une  valeur  démonstrative  à  ces  expériences,  si  l’on 
se  rappelle  qu’on  peut  provoquer  des  accidents  typhoïdes,  avec  catarrhe 
intestinal,  hypertrophie  et  ulcération  des  plaques  de  Peyer,  en  pratiquant 
des  injections  intra-veineuses  de  levûre  de  bière  (Marix)  ou  de  bactéries 
recueillies  sur  des  algues  vertes  (Brautlecht). 

Mode  d’action  et  spécificité  du  contage.  —  Si  la  science  n’est  pas 
faite  sur  la  question  de  nature  du  contage  typhoïde,  il  faut  reconnaître 
également  que  l’évolution  du  principe  infectieux  dans  l’organisme  et  son 
mode  d’action  nous  échappent  ;  ici  encore  les  hypothèses  se  sont  donné 
carrière. 

Le  contage,  une  fois  introduit  dans  l’économie,  ne  manifeste  sa  pré¬ 
sence  qu’après  un  temps  variable,  que  l’on  a  supposé  nécessaire  à  la 
multiplication  des  germes,  hypothèse  qui  paraîtra  peut-être  contestable, 
si  l’on  observe  que,  dans  les  maladies  inoculables,  la  quantité  de  virus 
ne  change  en  rien  la  durée  de  l'incuhation,  que  d’ailleurs  cette  période 
n’est  pas  caractérisée  par  l’apparition  successive  de  phénomènes  de  plus 
en  plus  accusés. 

Une  interprétation  ingénieuse  compare  les  germes  infectieux  à  ceux 
de  certains  entozoaires  qui  doivent  subir,  dans  l’organisme  où  ils  ont 
pénétré,  une  phase  déterminée  de  leur  développement.  Le  caractère  con¬ 
tagieux  miasmatique  de  la  fièvre  typhoïde  conduirait  à  supposer  que  le 
contage,  rejeté  avec  les  déjections,  doit  traverser  des  périodes  suc¬ 
cessives  d’évolution,  au  sein  de  matières  animales  en  putréfaction, 
d’abord,  puis  dans  l’organisme  humain,  à  la  manière  des  tænias,  dont 
les  œufs  commencent  à  se  développer  dans  le  corps  de  certains  animaux, 
avant  de  pouvoir  reproduire  l’helminthe  primitif,  dans  l’intestin  de 
l’homme.  11  est  inutile  de  s’arrêter  à  de  semblables  suppositions,  qui 
manquent  de  fondement  scientifique. 

La  plupart  de  ceux  qui  admettent  l’existence  d’un  microbe  typhogène 
se  montrenUdisposés  à  le  considérer  comme  une  espèce  distincte,  mais, 
de  même  que  Buchner  a  cru  pouvoir  rattacher  la  bactéridie  charbonneuse 
à  la  bactéridie  du  foin,  Wernich  (1882)  affirme  l’identité  du  bacillus 
subtilis  de  la  putréfaction  et  de  la  desmobactéridie  typhique  d’Ëberth  ou 
de  Klebs. 
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Voici  les  conclusions  principales  du  travail  de  Wernich;  elles  sont  fort 
contestées,  même  en  Allemagne.  Le  bacillus  subtilis,  saprophyte  banal 
et  inofl'ensif,  pullule  dans  les  masses  fécales  du  gros  intestin,  où  il  reste 
confiné,  à  l’état  normal  ;  mais  il  arrive  parfois  qu’il  pénètre  dans  les 
tuniques  de  l’intestin  et,  par  les  voies  lymphatiques  et  le  sang,  se  répand 
dans  tous  les  organes,  qu’il  devient  envahissant,  en  un  mot;  lorsqu’il 
possède  cette  propriété,  il  représente  l’élément  pathogène  de  la  fièvre 
typhoïde  et  constitue  la  desmobacléridie  typhique.  Les  circonstances 
dans  lesquelles  s’opère  cette  espèce  de  transformation  correspondent  à 
des  modes  étiologiques  distincts  de  la  fièvre  typhoïde  (typhus  de  conta¬ 
gion  ,  typhus  épidémique  d’origine  alimentaire,  typhus  endémique, 
typhus  idiopathique  ou  sporadique). 

Lorsque,  suivant  Wernich,  les  microbes  pathogènes  sont  parvenus  à 
un  degré  très-avancé  d’évolution  et  qu’ils  possèdent  une  grande  énergie 
septique,  ils  peuvent  causer  la  mort  dès  le  temps  où  se  font  les  premiers 
efforts  d’élimination;  ceux  dont  le  pouvoir  toxique  est  moindre  déter¬ 
minent,  dans  la  rate  d’abord,  des  accumulations  intra-vasculaires  d’élé- 
menls  sanguins,  qui,  plus  tard,  durant  le  second  stade  de  la  maladie, 
causent  des  obstacles  à  la  circulation  dans  les  poumons,  dans  certains 
viscères  abdominaux,  dans  les  gi’osses  veines  et  le  cœur  droit.  La  stase 
vasculaire  peut  devenir  dangereuse,  soit  par  la  production  d’embolies, 
soit  par  la  dégénérescence  des  parois  vasculaires  et  cardiaques,  qui 
semble  témoigner  des  qualités  infectieuses  des  caillots.  Les  manifesta¬ 
tions  morbides  qui  sont  en  rapport  direct  avec  l’invasion  bactéridienne 
prennent  fin,  entre  le  onzième  et  le  quinzième  jour,  en  même  temps 
que  se  fait  la  séquestration  des  nids  de  bacilles  nécrosés  ;  mais  les  symp¬ 
tômes  qui  relèvent  de  l’accumulation  dans  les  vaisseaux  persistent  beau¬ 
coup  plus  longtemps. 

J’ai  résnmé  cet  essai  d’interprétation,  nn  peu  prématuré,  des  phéno¬ 
mènes  morbides,  pour  montrer  ce  que  la  physiologie  pathologique  peut 
emprunter  aux  doctrines  parasitaires;  je  dois  ajouter  qu’il  y  faut  voir 
une  théorie  ingénieuse  et  vraisemblable,  peut-être,  mais  non  pas  un 
ensemble  de  faits  rigoureusement  démontrés. 

Persistance  d’activité  et  réviviscence  du  principe  infectieux.  — 
Quelle  que  soit  l’origine,  humaine  ou  non  (s’il  est  vrai  qu’elle  ne  soit 
pas  toujours  humaine),  du  principe  infectieux,  il  possède  à  un  degré 
très-remarquable  la  propriété  de  conserver  longtemps  ou  de  recouvrer, 
dans  des  conditions  favorables,  son  activité  pathogène.  Cette  persistance 
d’énergie  ou,  si  l’on  veut,  cette  aptitude  à  la  réviviscence,  ne  peut  être 
mise  en  doute,  en  présence  des  cas  dans  lesquels  on  a  observé  la  réappa¬ 
rition  de  la  fièvre  typhoïde,  sans  importation  nouvelle,  dans  un  même 
lieu,  où  s’était,  une  première  fois,  formé  un  foyer  infectieux.  Trousseau 
signalait  déjà  la  tendance  qu’a  la  maladie  à  se  montrer  de  nouveau, 
après  une  année  écoulée,  dans  les  maisons  où  elle  a  sévi.  Il  se  peut 
qu’en  pareil  cas  une  circonstance  spéciale  intervienne  et  rende  compte 
de  ce  retour  tardif  de  la  maladie;  l’influence  saisonnière  y  joue  sans 
doute  un  grand  rôle. 
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Quelques  faits  permettent  d’estimer,  d’une  façon  précise,  le  temps 
écoulé  entre  la  première  apparition  de  la  fièvre  et  la  nouvelle  manifes¬ 
tation  d’activité  du  contage;  je  n’en  citerai  qu’un  petit  nombre.  Dans 
les  observations  très-exades  d’Alison,  on  voit  le  mal  renaître  au  bout 
de  quatre  mois  et  demi  (à  l’occasion  du  curage  d’une  fosse),  de  huit 
mois  (quand  de  nouveaux  hôtes  viennent  habiter  une  chaumière,  aban¬ 
donnée  après  la  mort  d’un  typhique);  dans  d’autres  cas,  moins  frap¬ 
pants  peut-être,  mais  analysés  avec  assez  de  soin  pour  que  toute  chance 
d’erreur  soit  vraisemblablement  écartée,  l’intervalle  est  de  10,  12, 
16  mois.  Il  dépasse  neuf  mois  dans  un  fait  de  v.  Gielt,  un  an  dans  une 
observation  de  Budd  ;  il  atteint  deux  années  dans  un  autre  cas  du  même 
auteur  et  dans  un  cas  de  Ritter  (de  Bremervürde) .  Il  est  impossible 
d’indiquer  la  limite  extrême  de  temps  après  laquelle  le  contage  cesse 
d’être  actif;  ce  temps  varie  certainement  avec  une  série  de  circonstances, 
qu’il  est  difficile  d’analyser  exactement  :  il  est  très-probable  que  le  con¬ 
tage  peut  adhérer  longtemps,  sans  perdre  ses  propriétés,  aux  boiseries 
et  aux  parois  d’une  chambre,  et  peut-être  aux  vêtements,  qu’il  se 
conserve  longtemps  dans  les  matières  animales  en  décomposition,  tandis 
qu’il  est  beaucoup  plus  rapidement  altéré,  lorsqu’il  a  pour  véhicule 
l’eau,  qui  lui  fournit  un  mauvais  milieu. 

La  persistance  d’activité  du  contage  permet  d’interpréter  un  grand 
nombre  de  cas,  spontanés  en  apparence,  et  d’en  établir  la  filiation  par 
rapport  aux  faits  antécédents. 

Incubation.  —  II  s’écoule,  en  général,  entre  le  moment  où  le  sujet  est 
exposé  à  la  contamination  et  le  début  des  accidents,  un  intervalle  qui 
correspond  à  l’incubation.  La  durée  de  cette  période  d’évolution  latente 
du  contage  dans  l’économie  est  difficile  à  apprécier.  Dans  la  majorité  des 
cas,  en  effet,  le  malade  a  été  pendant  quelque  temps  exposé  à  l’action 
du  principe  infectieux  avant  de  subir  la  contagion,  et  l’on  ne  peut  déter¬ 
miner  le  moment  précis  où  elle  se  fait.  Ce  temps  d’incubation  n’est  peut- 
être  pas  constamment  le  même.  11  paraît  être  très-court  et  ne  pas  dépasser 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  par  exemple,  dans  certains  cas, 
mais  on  peut  se  demander  s’il  n’y  a  pas  eu  d’erreur  dans  l’interprétation. 
Griesinger  cite  trois  faits  de  ce  genre  ;  il  en  fut  de  même  pour  les  pre¬ 
miers  cas  de  l’épidémie  du  couvent  de  la  Miséricorde,  à  Munich.  Dans 
l’épidémie  de  l’école  deCIapham  (1829),  20  enfants,  sur  22,  furent  pris  de 
fièvre,  dans  les  quatre  jours  qui  suivirent  l’infection  (Latham  et  Cham- 
bers)  ;  la  cause  d’infection  est  ici  très-manifeste,  mais  il  n’est  pas  certain 
que  la  maladie  fût  la  fièvre  typhoïde;  il  s’agit  peut-être  d’une  forme 
encore  mal  connue  de  méphitisme  aigu.  Pour  quelques-uns  des  cas  dont 
l’incubation  est  très-courte,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  l’infection 
de  l’économie  n’est  pas  réellement  plus  ancienne  qu’elle  ne  paraît  et 
si  l’action  d’une  nouvelle  cause  morbifique  ne  se  borne  pas  à  précipiter 
l’explosion  des  manifestations  morbides. 

La  période  d’incubation  n’est  pas  toujours  exempte  de  toute  manifesta¬ 
tion  morbide,  et  il  y  a  là  une  difficulté  de  plus  pour  l’appréciation  de  sa 
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durée.  Alison  cite  plusieurs  cas  (obs.  I  et  VI,  par  exemple)  dans  lesquels 
des  personnes  qui  ont  été  exposées,  pendant  un  ou  deux  jours  seulement, 
à  la  contagion,  ont,  dès  le  lendemain  ou  le  surlendemain,  éprouvé  les 
malaises  précurseurs  de  la  maladie  (maux  de  tête,  vertige,  puis  épi¬ 
staxis,  etc.). 

Le  plus  grand  nombre  des  faits  qui  permettent  d’apprécier  la  durée  de 
l’incubation  font  voir  que  les  premiers  symptômes  delà  dothiénentérie  se 
manifestent,  en  général,  dans  la  seconde  semaine  qui  suit  l’infection  (plu¬ 
sieurs  observations  de  Budd,  épidémie  de  La  Flèche,  épidémie  de 
Guildford,  relatée  par  Buchanan,  etc.).  Dans  une  série  de  cas  analysés 
par  Quincke  (épidémie  de  Mümsingen),  le  temps  qui  s’écoula  entre  l’in¬ 
gestion  d’une  eau  souillée  par  des  déjections  typhoïdiques  et  l’invasion 
de  la  fièvre  varie  entre  12  et  16  jours;  mais  déjà,  ajoute  l’auteur,  des 
désordres  gastriques  avaient  commencé  à  se  manifester  de  deux  à  quatre 
jours  après  l’infection. 

Deux  fois  seulement,  Murchison  a  pu  apprécier,  avec  quelque  exacti¬ 
tude,  le  temps  d’incubation  :  il  n’excédait  pas  21  jours  pour  l’un  des 
malades  et  14  pour  l’autre.  Liebermeister  a  pu  déterminer  le  chiffre  de 
7  à  14  jours;  dans  l’épidémie  de  Soleure,  l’incuhation  fut  de  7  à  14  jours 
au  moins  pour  un  sujet  et,  pour  plusieurs  autres,  de  16  à  17  au  moins. 

Les  observations  d’ Alison  indiquent  une  incubation  de  durée  variable, 
de  8  à  21  jours.  Dans  deuxcas  des  plus  probants  (il  n’y  a  eu  qu’un  séjour 
d’une  à  trois  journées  dans  le  foyer  infectieux),  les  malades  ont  dû  s’aliter, 
l’un  huit  jours,  l’autre  dix  ou  douze  jours,  après  l’infection. 

Souvent  cette  période  latente  se  prolonge  davantage.  Liebermeister 
dit  avoir,  dans  un  cas,  pu  reconnaître  avec  certitude  qu’elle  était  de 
16  jours  au  minimum.  Ce  chiffre  se  rapproche  de  ceux  de  Gerhardt  et 
Lotholz  (18  à  28)  et  de  Hægler  (21  au  moins).  Un  cas  de  Budd  indique 
aussi  21  jours. 

On  s’est  demandé  si  le  mode  d’introduction  du  principe  infectieux  ne 
■devait  pas  rendre  compte  de  ces  variations,  et  Parkes  a  supposé  que 
le  poison  agit  d’une  façon  beaueoup  plus  prompte,  lorsqu’il  est  introduit 
dans  le  tube  digestif,  mêlé  aux  aliments,  que  lorsqu’il  est  inhalé.  L’exac¬ 
titude  de  cette  interprétation  reste  encore  à  démontrer  ;  à  Clapham,  par 
exemple,  l’incubation  fut  courte,  et  cependant  le  poison  fut  probablement 
absorbé,  en  grande  quantité,  par  les  voies  respû'atoires.  Il  en  fut  de 
même  pour  les  enfants  dont  parle  Salchli;  la  durée  de  l’incubation 
ne  dépassa  pas  9  jours  chez  l’un,  et  15  jours  chez  l’autre.  L’homme 
dont  le  cas  a  été  rapporté  par  Knœvenagel,  et  qui  était  tombé  dans  une 
fosse,  tomba  malade  au  bout  de  huit  jours.  Dans  une  observation  d’Alison, 
et  dans  l’épidémie  domiciliaire  qui  est  rapportée  par  Fernet,  le  mal  éclata 
huit  jours  après  le  curage  d’une  fosse. 

Parmi  les  sujets  qui  semblent  avoir  contracté  la  fièvre  par  l’usage  d’eau 
altérée,  des  chiffres  variables  ont  été  signalés  (trois  jours  pour  un  des 
malades  de  l’observation  de  Gautier,  douze  à  seize  dans  celle  de  Quincke). 
A  Bed  Ilill  et  à  Peckenham,  le  mal  éclata  quatorze  jours  après  la  pollution 
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de  l’eau.  Holmboe  fixe  l’incubation  à  six  ou  sept  jours,  dans  un  cas  où  le 
lait  avait  été  l’agent  infectieux.  Dans  les  faits  observés  par  Hùguenin  et 
Walder,  les  accidents  éclatèrent,  chez  presque  tous  les  malades,  dans  la 
semaine  qui  suivit  l’ingestion  de  la  viande  suspecte;  chez  quelques-uns, 
ils  parurent  après  quarante-huit  heures  seulement. 

Il  s’écoule  parfois,  souvent  peut-être,  entre  le  moment  où  le  sujet  s’ex¬ 
pose  à  l’infection  et  le  moment  où  il  tombe  malade,  un  temps  beaucoup 
plus  considérable  que  celui  que  j’ai  indiqué.  Est-ce  à  dire  que  l’incubation 
puisse  être  fort  longtemps  prolongée  ?  Sans  parler  des  cas  dans  lesquels 
il  y  a  erreur  sur  la  date  réelle  de  l’infection,  on  peut  supposer  que  le 
sujet  qui  a  séjourné  dans  un  foyer  infectieux  emporte  le  contage  avec 
lui,  dans  ses  vêtements  et  peut-être  dans  quelques  parties  de  ses  voies 
digestives  ou  respiratoires,  sans  en  subir  d’abord  les  effets.  On  ne  peut 
dire  alors  que  le  mal  soit  en  incubation;  ce  stade  de  l’évolution  morbide 
ne  commence  qu’au  jour,  difficile  à  déterminer  en  général,  où,  la  résistance 
de  l’organisme  venant  à  diminuer,  le  sujet  cesse  d’être  indifférent  à  l’ac¬ 
tion  du  contage. 

Cette  interprétation,  proposée  par  M.  Huppert,  prend  une  grande 
importance  dans  l’enseignement  du  professeur  J.  Arnould;  elle  est  vrai¬ 
semblable,  quoiqu’elle  se  prête  mal  à  une  démonstration. 

Elle  permet  de  comprendre  l’apparition  de  certains  cas  sporadiques  et 
l’explosion  de  certaines  épidémies,' longtemps  après  que  les  individus  ou 
les  groupes  affectés  ont  cessé  d’être  exposés  aux  causes  de  contagion  ;  elle 
subordonne  à  l’action  prédominante  et  nécessaire  du  contage  l’influence 
des  miasmes  putrides,  de  l’encombrement,  des  fatigues. 

Résumé.  —  On  peut  grouper  en  quelques  propositions  principales  les 
faits  qui  dominent  l’étiologie  de  la  fièvre  typho'ide. 

La  fièvre  typho'ide  est  une  maladie  spécifique  et  reconnaît  une  cause 
spécifique  :  l’action  d’un  principe  infectieux,  venu  du  dehors.  Il  est 
douteux  qu’elle  naisse  jamais  spontanément,  ou  sous  l’influence  de  causes 
non  spécifiques. 

Le  principe  infectieux  est,  dans  la  majorité  des  cas,  sinon  dans  tous, 
un  contage  émané  du  corps  d’autres  typhiques  et  contenu  surtout  dans 
leurs  déjections. 

On  peut  se  le  représenter  sous  la  forme  de  corpuscules  de  matière  or¬ 
ganisée;  il  est  possible  que  ces  corpuscules  soient  de  nature  parasitaire 
et  possèdent  des  caractères  spécifiques  et  morphologiques  qui  leur  soient 
propres. 

Les  milieux  au  sein  desquels  le  contage  se  conserve  ou  peut  être  trans¬ 
porté  à  distance  sont  :  1°  le  sol,  surtout  un  sol  perméable  et  imprégné 
de  matières  animales  en  décomposition  ;  2“  les  amas  de  matières  fécales 
et  tous  les  foyers  de  décomposition  putride;  '5°  Veau,  qui  est  un  véhi¬ 
cule,  beaucoup  plus  qu’un  milieu  de  conservation  ;  4“  Vair,  qui  inter¬ 
vient  surtout  comme  agent  de  transport  ;  5“  les  aliments,  et  le  lait  en 
particulier,  qui  paraît  agir  comme  l’eau  et  peut-être  par  l’eau  qui  entre 
dans  sa  composition  ;  6°  les  objets  à  l’usage  de  l’homme,  et  peut-être 
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enfin  7°  le  corps  de  l’homme  lui-même,  où  l’on  suppose  que  le  contage 
peut  séjourner,  plus  ou  moins  longtemps,  sans  manifester  son  activité 
pathogène. 

11  est  possible  qu’un  miasme  pathogène,  identique  au  contage  et  doué 
des  mêmes  propriétés,  mais  indépendant  de  toute  origine  humaine, 
prenne  naissance  dans  les  matières  animales  en  décomposition  putride  ; 
mais,  tandis  que  la  contagion  est  indéniable,  cette  infection  miasma¬ 
tique  autochthone  est  discutable,  et  les  faits  qu’elle  doit  expliquer  se 
prêtent  à  d’autres  interprétations. 

Le  contage  n’exerce  son  activité  pathogène  que  sur  les  organismes  qui 
se  trouvent  en  état  à'aptitude  morbide. 

Cette  aptitude  existe,  à  des  degrés  variables,  chez  tous  ceux  qui  n’ont 
pas  acquis  Vimmunité,  à  la  suite  d’une  atteinte  de  fièvre  typhoïde. 

Les  conditions  qui  tendent  à  augmenter  la  réceptivité  des  individus  ou 
des  groupes  humains  sont  :  1°  \’âge,  de  15  à  35  ans;  2»  Y absence  d’ac¬ 
climatement  aux  milieux  typhogènes  ;  3°  l’influence,  probablement 
indirecte,  de  certains  agents  météoriques  (saisons,  sécheresse  ou  humi¬ 
dité,  etc.)  ;  4°  l’action  délétère  des  exhalaisons  d’un  sol  putride  et  des 
émanations  des  latrines;  5“  la  respiration  d’un  air  vicié,  Y encombre¬ 
ment  ou  la  malpropreté,  sous  toutes  ses  formes;  6“  l’ingestion  d’eaw 
souillée  par  des  matières  putrides;  7°  l’usage  d’aliments  malsains; 
8°  enfin,  toutes  les  causes  banales  de  dépression  de  l'organisme  (excès, 
fatigues,  etc.). 

Des  épidémies.  —  Milieux  épidémiques.  —  Toutes  les  fois  qu’une 
collection  d’individus,  présentant,  à  un  degré  variable,  l’état  d’aptitude 
morbide,  sont  exposés  à  l’action  des  conditions  étiologiques  qui  président 
au  développement  de  la  dothiénentérie,  il  y  a  imminence  d’épidémie,  et, 
pour  employer  le  langage  de  L.  Colin,  formation  d’uu  milieu  épidémique. 

Dès  que,  dans  ce  milieu,  la  maladie  éclate,  provoquée  par  l’intensité 
même  des  circonstances  pathogéniques,  ou  déterminée  par  l’importation, 
le  foyer  épidémique  existe,  et  l’épidémie  évolue,  dans  l’espace  et  dans 
le  temps,  suivant  des  lois  qui  ne  sont  encore  qu’incomplétement  connues. 

Cette  évolution  doit  nécessairement  varier,  selon  que  prédominent  les 
conditions  de  réceptivité  individuelle,  les  causes  d’infection  locale,  ou 
les  influences  extérieures  d’un  caractère  plus  général,  comme  les  influences 
atmosphériques  ou  saisonnières. 

Diffusion  des  épidémies.  —  Le  foyer  épidémique  reste  limité,  ou  bien 
la  maladie  tend  à  se  généraliser.  Dans  le  cas  où  elle  présente  une  grande 
expansion,  elle  semble  se  décomposer  en  un  certain  nombre  de  petits 
centres,  souvent  limités  à  une  seule  habitation  ou  à  un  espace  très-res- 
treint  ;  ce  qui  a  fait  considérer  la  fièvre  typhoïde  comme  une  maladie  de 
maison  (Hauskrankheit). 

Il  est  nécessaire  de  distinguer  les  épidémies  régionales,  urbaines, 
rurales,  domiciliaires. 

Il  est  exceptionnel  que  la  fièvre  typhoïde  règne,  à  la  fois,  dans  toute 
l’étendue  d’un  grand  territoire  ou  de  plusieurs  contrées  voisines.  Les 
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documents  réunis,  en  1876,  par  E.  Besnier,  démontrent,  par  exemple,  la 
répartition  très-inégale  de  l’exacerbation  épidémique,  non-seulement  en 
Europe,  mais  en  France,  pendant  la  grande  épidémie  parisienne.  Il  est 
néanmoins  remarquable  que,  dans  des  lieux  quelquefois  fort  éloignés  les 
uns  des  autres,  l’explosion  peut  être  simultanée  (L,  Colin). 

Dans  les  villes,  ce  semblent  être  surtout  les  conditions  d’infection 
locale  et  l’agglomération  d’individus  prédisposés  qui  déterminent  la  for¬ 
mation  des  foyers  circonscrits;  et  la  plus  grande  extension  des  épidémies 
est  plutôt  en  rapport  avec  l’intensité  des  causes  générales  (influences 
atmosphériques  et  telluriques,  par  exemple). 

La  diffusion  se  fait  tantôt  brusquement,  lorsque  la  maladie  éclate  à  la 
fois  sur  un  grand  nombre  de  points,  tantôt  d’une  façon  progressive, 
lorsque  les  foyers  élémentaires  se  constituent  l’un  après  l’autre. 

La  densité  des  épidémies,  c’est-à-dire  le  rapport  du  nombre  des 
malades  au  nombre  des  habitants  d’un  foyer  épidémique,  n’est  pas  en 
corrélation  avec  leur  diffusion,  et  l’observation  tend  plutôt  à  démontrer 
que  ces  deux  termes  varient  dans  un  rapport  inverse  l’un  de  l’autre.  Il  y 
a  cependant  une  cause  d’erreur,  contre  laquelle  on  doit  être  en  garde  ; 
on  embrasse  facilement  un  foyer  circonscrit,  mais  on  ne  peut  décom¬ 
poser  une  grande  épidémie  en  ses  éléments,  et,  lorsque  l’on  compare  le 
chiffre  des  malades  à  la  population  totale,  on  grandit  nécessairement  un 
des  termes  du  rapport,  en  tenant  compte  d’un  certain  nombre  de  sujets 
qui,  en  réalité,  se  trouvent  en  dehors  des  foyers  infectieux;  ce  nombre 
est  d’autant  plus  considérable  qu’il  s’agit  d’un  centre  de  population  plus 
étendu. 

Il  est  néanmoins  certain  que  les  épidémies  les  plus  circonscrites  sont 
celles  qui  présentent,  eu  général,  la  plus  grande  morbidité  et,  je  puis 
ajouter  de  suite,  la  plus  grande  mortalité  relative.  L’accroissement  de 
fréquence  et  de  gravité,  dit  L.  Colin,  paraît  être  en  proportion  inverse 
de  l’importance  des  groupes  humains  atteints  par  l’épidémie.  Il  y  a 
parfois  un  contraste  frappant  entre  la  bénignité  générale  d’une  épidémie 
urbaine  ou  d’une  épidémie  d’armée  et  le  caractère  vraiment  terrible  que 
prend  la  maladie,  dans  quelques-uns  de  ses  foyers  partiels.  Quelques 
épidémies  de  hameaux,  de  casernes  ou  de  maisons,  sont  remarquables 
par  leur  extrême  gravité.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  signaler,  dans  les 
rapports  académiques,  la  proportion  énorme  d’un  malade  sur  2  ou  3  ha¬ 
bitants,  et  quelquefois  cette  proportion  est  encore  dépassée  (à  la  Terre- 
Fondrée  :  10  habitants,  8  fiévreux,  6  décès;  à  la  Forest,  8  habitants, 
7  malades,  5  décès,  etc.). Dans  l’armée,  la  morbidité  typhoïde,  qui  est  en 
moyenne  de  10  pour  1000  hommes  présents,  peut  s’élever  à  100  pour 
1000  (Vincennes),  à  100  sur  400  (Brest,  1876),  à  72  sur  250  (Pontgouin, 
1874),  à  57  cas  et  12  morts  sur  170  (Uzès,  en  1878),  etc.  Au  contraire, 
on  la  voit  quelquefois  s’abaisser  jusqu’à  0,5  pour  1000;  on  ne  peut 
guère  alors  parler  d’épidémie. 

Début  des  épidémies.  —  Les  épidémies  sont  souvent  précédées  par  une 
modification  de  l’état  sanitaire,  qu’on  avait  coutume  d’attribuer  autrefois 
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à  la  constitution  médicale.  On  voit  paraître  alors,  avec  une  fréquence 
inaccoutumée,  des  états  pathologiques  plus  ou  moins  bien  définis,  qui, 
le  plus  souvent,  sont  en  rapport  avec  un  trouble  des  fonctions  digestives 
ou  nerveuses  ;  l’embarras  gastrique ,  les  courbatures,  les  états  dys¬ 
peptiques  ou  vertigineux,  sont  communs,  et  c’est  à  côté  de  ces  indisposi¬ 
tions  que  l’on  voit  peu  à  peu  se  manifester  des  cas,  isolés  d’abord, 
de  fièvre  typhoïde.  Les  maladies  qu’on  a  appelées  prémonitoires  sont 
déjà  des  manifestations  atténuées  de  l’infection  typhoïde,  et,  suivant  une 
judicieuse  observation  de  Bernutz,  elles  prouvent  l’existence  du  mal 
plutôt  qu’elles  n’en  annoncent  la  venue.  Dans  d’autres  circonstances,  la 
fièvre  typhoïde  apparaît  d’emblée  avec  tous  ses  caractères. 

Le  début  des  épidémies  est  tantôt  graduel,  et  les  premiers  cas  se  mon¬ 
trent  isolés  et,  en  apparence,  indépendants  les  uns  des  autres  ;  tantôt  la 
maladie  fait  soudainement  explosion,  par  une  série  de  cas  simultanés,  si 
bien  qu’on  peut  marquer  par  une  date  précise  le  commencement  de  l’épi¬ 
démie.  On  a  parfois  pu  croire  à  un  empoisonnement,  lorsqu’on  a  vu  ainsi, 
dans  un  m.ême  lieu,  plusieurs  personnes  frappées  inopinément  du  même 
mal  ;  c’est  ce  qui  est  arrivé  à  propos  des  épidémies  de  North  Boston  (Flint, 
1852),  et  du  National  Hôtel,  à  Washington  (1857),  de  la  garnison  de 
Nancy  (1875)  :  on  attribuait,  dans  ce  dernier  cas,  l’empoisonnement 
à  l’usage  d’un  vin  fuchsiné. 

Marche  et  durée  des  épidémies.  —  La  durée  des  épidémies  est  très- 
variable.  Dans  les  grandes  villes,  les  recrudescences  saisonnières  présen¬ 
tent  une  certaine  régularité  dans  leur  apparition,  leur  progrès  et  leur 
déclin;  toutefois,  le  mal  peut  persister  avec  une  intensité  inaccoutumée, 
dans  l’intervalle  des  exacerbations,  de  sorte  que  l’épidémie  s’étend,  avec 
des  l’émissions  peu  accusées,  d’une  année  à  l’autre. 

Dans  les  villages  ou  les  petites  villes,  la  durée  est  fréquemment  de 
deux  à  trois  mois,  mais  il  n’est  pas  rare  que  la  maladie  persiste  cinq,  six 
mois  et  plus,  et  qu’elle  semble  s’attacher  avec  une  ténacité  déplorable  à 
certains  lieux.  La  densité  plus  ou  moins  grande  delà  population,  les  rap¬ 
ports  plus  ou  moins  fréquents  entre  les  habitations  disséminées,  la  per¬ 
sistance  de  conditions  antihygiéniques,  rendent  souvent,  mais  non  tou¬ 
jours,  raison  de  ces  différences  d’évolution.  Les  épidémies  de  l’armée 
se  prolongent  ou  s’abrégent,  suivant  que  de  nouveaux  contingents  vien¬ 
nent  fournir  de  nouveaux  éléments  au  mal  ou  que  la  dissémination  des 
troupes  en  arrête  les  progrès. 

La  période  d’acmé  de  l’épidémie  est  généralement  courte. 

Le  déclin,  comme  l’explosion  des  épidémies,  peut  être  rapide;  il  coïn¬ 
cide,  dans  certains  cas,  avec  l’adoption  de  certaines  mesures  sanitaires, 
et  il  paraît,  dans  d’autres,  être  la  conséquence  d’une  grande  perturbation 
atmosphérique.  Une  saison  défavorable  abrège  en  général  la  durée  des 
épidémies;  elle  peut,  au  contraire,  les  faire  traîner  en  longueur,  jusqu’au 
moment  où  des  conditions  atmosphériques  meilleures  donnent  lieu  à  une 
recrudescence. 

Succession  des  épidémies.  —  Le  retour  des  épidémies  est  soumis. 
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dans  les  grands  centres  de  population,  à  une  double  loi  d’évolution.  Cha¬ 
que  année  se  produit,  d’une  façon  plus  ou  moins  intense,  l’exacerbation 
saisonnière  et,  d’autre  part,  ces  recrudescences  annuelles  se  succèdent  en 
général,  suivant  une  progression  régulière,  jusqu’à  un  maximum,  qui  est 
suivi,  pendant  quelques  années,  d’une  période  de  décroissance.  Les  docu¬ 
ments  réunis,  pour  Paris,  par  E.  Besnier,  et,  pour  Munich,  par  Petten- 
kofer,  mettent  en  évidence  cette  évolution  multi-annuelle.  A  Paris,  les 
gi’andes  recrudescences  correspondent  aux  années  1841-42,  1853-54, 
1863-64;  1868,  1876, 1880  à  1882  ;  à  Munich,  une  période  d’accroisse¬ 
ment,  de  1851  à  1858,  est  suivie  d’une  décroissance,  jusqu’en  1861,  puis 
d’une  nouvelle  période  de  progrès,  jusqu’en  1866. 

Les  influences  cosmiques  et  les  causes  d’insalubrité  ont  peut-être  un 
rôle  dans  cette  évolution  ;  mais  il  est  probable  qu’elle  est  en  relation 
plus  étroite  avec  les  conditions  sociales  ;  une  épidémie  intense  épuisant 
plus  complètement  les  prédispositions  individuelles,  il  faut  un  certain 
temps  pour  que  la  population  présente  de  nouveau  des  aptitudes  favo¬ 
rables  au  développement  de  la  maladie  ;  dans  certaines  circonstances,  les 
prédispositions  individuelles  sont  manifestement  l’élément  étiologique 
prédominant  qui  règle  le  retour  des  épidémies  (grands  mouvements  de 
population,  arrivée  des  réserves  dans  les  régiments,  changements  de  gar¬ 
nison). 

Dans  les  petites  localités,  les  intervalles  qui  séparent  les  épidémies  sont 
en  général  plus  longs  et  plus  irréguliers  que  dans  les  grandes  villes  ;  les 
retours  sont  moins  exactement  subordonnés  aux  influences  saisonnières  et 
plus  spécialement  liés  à  l’importation  du  mal  ou  au  développement  local 
de  foyers  infectieux  d’une  intensité  excessive.  Dans  les  campagnes,  ces 
dernières  causes  sont  tout  à  fait  prédominantes. 

Gravité  des  épidémies.  —  La  gravité  des  épidémies  n’est  pas  dans  un 
rapport  constant  avec  leur  intensité.  Dans  les  exacerbations  de  l’endémie 
des  grandes  villes,  la  période  de  plus  grande  mortalité  relative  précède  de 
quelques  semaines  celle  de  la  plus  grande  morbidité.  Les  petites  recru¬ 
descences,  indépendantes  de  l’exacerbation  automnale,  sont  souvent  re¬ 
marquables  par  une  notable  gravité. 

Dans  les  épidémies,  on  note,  en  général,  un  premier  stade  pendant 
lequel  les  formes  indécises  sont  communes,  puis  apparaissent  les  cas- 
graves,  dans  lesquels  la  mort,  souvent  précoce,  est  surtout  provoquée  par 
l’intensité  des  accidents  généraux  ;  après  quelques  semaines,  les  décès 
sont  en  moindre  proportion  et  dépendent  surtout  de  complications.  Tou¬ 
tefois,  lorsque  la  maladie  est  déterminée  par  des  causes  d’infection  locale 
très-intenses,  au  sein  d’une  population  dont  les  aptitudes  sont  grandes, 
les  cas  graves  apparaissent  souvent  en  grand  nombre,  dès  le  début.  Cela 
s’observe  surtout  dans  les  petits  foyers  épidémiques. 

Dans  l’évolution  multi-annuelle,  les  recrudescences  de  morbidité  coi- 
respondent  souvent  à  des  recrudescences  de  gravité,  à  Paris,  par  exemple, 
en  1853,  1863  et  1876;  mais  il  serait  inexact  de  donner  à  ce  rapport 
un  caractère  général.  Au  moment  où  la  6èvre  typhoïde  faisait  les  plus 
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grands  ravages  à  Paris,  en  1882,  la  mortalité  relative  (15  7o)  était  nota¬ 
blement  inférieure  à  la  moyenne  des  neuf  années  précédentes  (20,7  °J„). 
Certaines  épidémies  meurtrières  sont,  en  même  temps,  remarquables  par 
une  assez  courte  durée  et  une  faible  morbidité. 

Le  peu  de  gravité  de  certaines  épidémies  dépend  de  la  proportion  con¬ 
sidérable  des  cas  légers  et  abortifs  ;  l’appréciation  qu’on  en  portera  variera 
donc  très-notablement,  suivant  qu’on  tiendra  compte  ou  non  de  ces 
formes  incomplètes  ou  indécises. 

La  prédominance  habituelle  de  certains  éléments  symptomatiques  donne 
souvent  aux  épidémies  des  caractères  propres.  Les  conditions  qui  sem¬ 
blent  intervenir  plus  directement  dans  le  développement  de  ces  formes 
morbides  sont  :  1°  certaines  influences  météorologiques  et,  en  particulier, 
la  chaleur  excessive,  qui  tend  à  faire  prédominer  les  cas  rapides  et  ataxi¬ 
ques  ;  2°  les  constitutions  médicales,  dont  le  rôle  mal  défini  est  cependant 
incontestable,  et  qui  paraissent  modifier  surtout  les  cas  légers  (Chauffard, 
1864)  ;  5°  l’état  sanitaire  et  hygiénique  (alimentation  insuffisante,  alcoo¬ 
lisme)  et  peut-être  même  l’état  moral  (noslalgie,  dépression  ou  excitation 
en  temps  de  guerre)  des  agglomérations  soumises  à  l’iufection  ;  4“  la 
coexistence  d’autres  maladies  épidémiques  (malaria,  dysenterie,  grippe), 
d’où  dérivent  tantôt  des  types  morbides  complexes,  tantôt  seulement  des 
complications  prédominantes. 

Épidémies  contemporaines.  —  Lorsque  deux  épidémies  sévissent  en 
même  temps  et  dans  le  même  lieu,  elles  évoluent,  en  général,  côte  à  côte, 
sans  exercer  d’influence  notable  l'une  sur  l’autre. 

La  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  peuvent  acquérir  un  degré  de  fré¬ 
quence  excessif,  sans  que  la  fièvre  typhoïde  tombe  au-dessous  du  chiffre 
moyen  que  comporte  la  saison.  De  même,  le  choléra,  la  dysenterie,  ne 
modifient  pas  en  général  l’évolution  annuelle  de  la  fièvre  typhoïde  ;  leur 
apparition  peut  coïncider  avec  une  notable  recrudescence  de  celle-ci 
(dysenterie  à  Wolfhagen,  Führer,  1877;  choléra  à  Paris,  en  1873). 

La  dothiénentérie,  dans  ses  périodes  d’exacerbation,  ne  diminue  pas  le 
chiffre  moyen  des  maladies  saisonnières  (E.  Besiiier);  souvent  la  coexis¬ 
tence  d’autres  maladies  épidémiques  avec  la  fièvre  typhoïde  est  purement 
fortuite;  elle  tient  quelquefois  à  des  influences  saisonnières  (dysenterie, 
fièvres  pernicieuses,  pneumonie.')  ;  rarement  elle  paraît  dépendre  d’une 
communauté  de  conditions  étiologiques  :  on  en  pourrait  donner  comme 
exemple,  mais  non  sans  réserves,  la  coexistence  de  la  fièvre  typhoïde 
avec  les  fièvres  palustres,  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  (Bergeron, 
Léonard)  et  la  pneumonie (Barella,  G.  Banti,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  —  Forget,  pour  donner  l’autorité  de 
la  tradition  à  la  doctrine  de  Broussais,  qui  localisait  dans  l’intestin  les 
fièvres  dites  essentielles,  emprunte  aux  anciens  auteurs  des  passages  plus 
ou  moins  explicites,  où  sont  signalées  des  lésions  intestinales.  On  pour¬ 
rait,  avec  Lorain,  faire  remonter  jusqu’à  Sylvius  de  le  Boô  cette  incon¬ 
sciente  découverte. 

Ces  lésions,  décrites  et  figurées  imparfaitement  par  Rœderer  et  Wagler, 
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avaient  été  bien  observées  par  Morgagni  et  Riedel,  peut-être  par  Lancisi, 
certainement  par  Hunier.  Leur  signification,  mal  comprise  par  Prost, 
mieux  définie  par  Petit  et  Serres,  par  Lerminier  et  Andral  et  par  Bre¬ 
tonneau,  fut  établie  par  Louis. 

En  même  temps  qu’ils  reconnaissaient  les  altérations  spéciales  de  l’iléon, 
des  ganglions  mésentériques  et  de  la  rate,  les  anatomo-pathologistes  ne 
manquaient  pas  d’enregistrer  l’existence  d’autres  lésions  qui,  portant 
sur  la  plupart  des  organes  et  rappelant,  suivant  la  comparaison  de  Bordeu, 
l’état  des  viscères  d’un  animal  forcé  à  la  course,  semblaient  indiquer 
une  maladie  générale. 

Cette  distinction  des  deux  ordres  d’altérations  anatomiques,  les  unes 
constantes  et  spéciales,  les  autres  acccidentelles,  secondaires  et  com¬ 
munes,  se  trouve  nettement  établie  dans  le  beau  travail  d’Hoffmann  (1 869); 
elle  avait  été  déjà  bien  indiquée  par  Hamei’nyk  (1846),  mais  trop  étroite¬ 
ment  associée  par  lui  à  la  notion  de  deux  périodes  successives  dans  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie. 

Les  lésions  primordiales  et  caractéristiques  de  la  fièvre  thyphoïde  doi¬ 
vent  être  attribuées  à  l’action  directe  du  principe  typhogène. 

C’est  une  hypothèse  très-plausible  de  supposer  que  les  particules 
infectieuses  introduites  dans  les  voies  digestives  agissent  localement,  par 
une  sorte  d’inoculation,  sur  l’appareil  lymphoïde  de  l’intestin,  et  que 
secondairement,  par  infection  de  voisinage,  et,  sans  doute,  par  la  voie 
des  lymphatiques,  elles  portent  leur  action  sur  les  ganglions  et  la  rate, 
dont  les  connexions  avec  la  muqueuse  de  l’iléon  sont  très-intimes  ;  on  peut 
regarder  enfin  comme  le  résultat  d’une  infection  plus  générale  le  déve¬ 
loppement  de  lésions  inflammatoires  et  dégénératives  dans  un  grand 
nombre  d’organes. 

Les  lésions  secondaires  sont  nombreuses  et  variées  ;  elles  se  rapportent 
à  divers  modes  pathologiques,  que  la  clinique  fait  connaître.  Ce  sont 
surtout  des  altérations  parenchymateuses,  phlegmasiques  et  dégénéra¬ 
tives,  qui  reconnaissent  pour  causes  complexes  l’action  directe  des  élé¬ 
ments  infectieux,  l’altération  des  humeurs  nutritives  (sang  et  lymphe), 
l’hyperthermie  fébrile,  enfin  des  troubles  de  l’innervation  vaso-motrice 
et  trophique  ;  ce  sont  encore  des  hyperémies  par  fluxion  active  ou  par 
stase;  des  hémorrhagies,  des  ulcérations,  des  gangrènes,  etc. 

Il  semble  que  les  corpuscules  infectieux,  quelle  que  soit  leur  nature, 
parasitaire  ou  non,  exercent  sur  les  tissus  une  double  action,  irritante  et 
dystrophique.  Comme  les  particules  étrangères  qu’on  injecte  dans  les 
tissus,  ils  déterminent  une  réaction  inflammatoire  locale,  mais  les  lésions 
provoquées  par  eux  ne  sont  pas  identiques  à  celles  que  font  naître  les 
agents  irritants  communs.  Les  éléments  qui  ont  proliféré  et  pris  la  forme 
épithélioïde  (comme  il  arrive  même  dans  les  inflammations  de  cause 
banale)  subissent  ensuite  la  dégénérescence  vitreuse  et  témoignent,  en 
quelque  façon,  par  leur  caducité,  du  caractère  infectieux  de  l’irritation- 
II  faudrait  se  garder  toutefois  d’attribuer  ce  mode  de  terminaison  spéciale 
aux  seules  qualités  de  l’agent  irritant  :  les  altérations  des  parois  vascu- 
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laires  et  les  troubles  de  circulation  qui  en  sont  la  conséquence  ont  peut- 

être  la  plus  grande  part  dans  cette  évolution  des  lésions. 

Les  altérations  anatomiques  qui  se  produisent  secondairement  dans 
la  plupart  des  viscères  reconnaissent  sans  doute  des  causes  plus  com¬ 
plexes  encore  que  les  lésions  primitives  des  organes  lymphoïdes.  Des 
recherches  anatomo-pathologiques  qui  manquent  encore  de  certitude 
permettent  d’entrevoir  quel  peut  être  le  rôle  des  éléments  infectieux. 
Elles  tendent  à  établir  que  ces  particules  vont  former,  avec  des  éléments 
du  sang,  dans  les  petits  vaisseaux,  dont  elles  irritent  les  parois,  des 
thrombus  microscopiques,  et  deviennent  ainsi  le  centre  des  foyers  inflam¬ 
matoires. 

Ce  serait  cependant  une  grave  erreur  de  croire  que  le  développement 
et  le  sort  de  ces  colonies  lointaines  (pour  exprimer  par  une  comparaison 
pittoresque  une  théorie  encore  indécise)  peuvent  s’expliquer  unique¬ 
ment  par  l’hypothèse  des  embolies  spécifiques.  Il  est  possible  que,  dans 
certains  cas,  de  pareilles  embolies  deviennent  l’occasion  d’une  localisation 
morbide,  mais  on  ne  peut  se  refuser  à  accorder  une  très-grande  importance 
aux  troubles  généraux  de  la  nutrition,  dans  l’interprétation  des  lésions  gé¬ 
néralisées  de  la  fièvre  typhoïde.  L’inanition,  l’hyperthermie,  l’altération  du 
sang,  vicié  par  la  présence  des  déchets  des  tissus,  l’insuffisance  de  l’in¬ 
nervation,  l’anoxémie,  contribuent  à  modifier  la  vitalité  des  tissus  et 
l’évolution  des  lésions  provoquées  par  les  agents  irritants,  spécifiques  ou 
communs. 

Lésions  intestinales.  — Bretonneau  et  Trousseau  (1826),  comparant 
la  lésion  intestinale  de  la  dothiénentérie  à  un  exanthème  et  en  parti¬ 
culier  à  l’éruption  variolique,  en  ont  décrit  l’évolution  presque  jour  par 
jour. 

Cette  chronologie,  comme  le  remarque  Trousseau  lui-même,  n’est  pas 
rigoureusement  exacte;  elle  varie  sans  doute  avec  la  forme  grave,  légère 
ou  abortive  de  la  fièvre,  et  se  trouve  en  défaut  dans  les  cas  fréquents  où 
la  lésion  envahit  successivement  des  parties  de  l’iléon  qu’elle  avait  respec¬ 
tées  tout  d’abord. 

L’altération  des  plaques  de  Peyer  ou  des  follicules  isolés  parcourt 
plusieurs  stades  d’infiltration,  de  ramollissement  ou  d’élimination,  d’ul¬ 
cération  et  de  réparation.  L’existence  d’une  période  initiale  d’hyperémie, 
indépendante  de  l’infiltration,  n’est  pas  démontrée  et  paraît  avoir  été 
admise  par  Rokitansky,  d’après  des  vues  doctrinales  surtout.  Hamernyk 
distingue,  dans  le  processus  anatomique,  comme  dans  l’évolution  de 
la  maladie,  deux  périodes  :  l’une  correspond  à  l’infiltration  et  au  début 
de  l’élimination,  la  seconde,  à  la  formation  et  à  la  réparation  des 
ulcères  intestinaux.  On  peut  dire,  d’une  manière  générale,  et  en  tenant 
compte  des  réserves  déjà  formulées,  que  l’infiltration  lymphoïde,  l’hyper- 
émie  et  la  tuméfaction  des  plaques,  se  produisent  dans  la  première 
semaine  de  maladie  et  atteignent  leur  maximum  vers  le  milieu  de  la 
seconde.  Alors  commence  l’élimination  des  produits  néoplasiques,  qui 
se  fait,  soit  par  une  sorte  de  fonte  ou  de  ramollissement  parcellaires. 
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soit  par  une  mortification  en  masse  et  la  production  d’eschares.  Dans 
les  formes  légères  ou  abortives,  une  résorption  partielle  ou  totale  rem¬ 
place  le  travail  d’élimination.  Dans  le  cours  du  troisième  septénaire  et 
dans  les  semaines  suivantes,  les  dernières  eschares  s’éliminent,  les 
ulcérations  se  détergent  et  la  cicatrisation  s’opère. 

I.  Stade  d'infiltration.  —  Les  lésions  intestinales  paraissent  être 
contemporaines  du  début  de  la  maladie.  Elles  sont  déjà  manifestes  dans 
les  autopsies  les  plus  précoces.  Louis  et  Chomel  croyaient  que  la  tuméfac¬ 
tion  des  plaques  ne  se  produit  qu’au  septième  ou  au  huitième  jour; 
Trousseau,  se  fondant  sur  un  fait  personnel  et  sur  une  observation  de 
Bretonneau,  admettait  qu’elle  commence  au  quatrième  et  au  cinquième 
jour.  Il  est  certain  qu’on  trouve  des  plaques  saillantes,  congestionnées 
et  infiltrées,  dès  le  cinquième  ou  le  sixième  jour  (Forget,  Bristowe, 
Hoffmann,  Murchison).  J.  Guyot  (1881)  signale  la  même  apparence,  dans 
un  cas  mortel  au  troisième  jour.  Quelques-unes  des  observations  qui 
font  mention  d’une  mort  aussi  prématurée  peuvent  laisser  quelques  doutes. 
Il  est  possible  que  l’on  ait  été  trompé  sur  la  date  du  début,  non  des 
accidents,  mais  de  la  maladie;  il  se  peut  aussi  qu’il  y  ait  erreur  sur  la 
nature  même  de  la  maladie  ;  je  crois,  par  exemple,  qu’il  faut  faire  des 
réserves  sur  les  faits  de  l’école  de  Clapham;  à  l’autopsie  des  deux  enfants 
qui  succombèrent  en  vingt-trois  et  en  vingt-cinq  heures,  on  trouva  les 
plaques  de  Peyer  et  les  follicules  isolés  des  deux  intestins,  tuméfiés, 
sous  la  forme  d’élévations  condylomateuses.  Dans  une  observation  de 
Murchison,  il  s’agit  d’une  enfant  de  neuf  ans,  qui  mourut  en  quarante- 
sept  heures  ;  les  glandes  solitaires  de  la  partie  inférieure  de  l’ileum  et 
du  côlon  avaient  la  grosseur  d’un  grain  de  chènevis  ou  d’un  demi-pois. 

L’infiltration  des  plaques  se  montre  sous  deux  aspects  principaux,  qui 
ont  été  décrits  sous  le  nom  de  plaques  molles  (Louis)  ou  réticulées 
(Chomel)  et  de  plaques  dures  (Louis)  ou  gaufrées  (Chomel).  Ces  deux 
formes  d’une  même  lésion  fondamentale  ne  sont  pas  si  différentes  qu’on 
ne  les  observe  parfois  simultanément  et  qu’on  ne  puisse  reconnaître  entre 
elles  des  formes  intermédiaires. 

Les  plaques  molles,  examinées  à  leur  maximum  de  développement, 
vers  le  huitième  ou  le  neuvième  jour,  par  exemple,  d’une  fièvre  intense 
et  exempte  de  complications,  se  montrent  sous  l’aspect  d’élevures  arron¬ 
dies  ou,  plus  souvent,  ovalaires  et  allongées  parallèlement  à  la  direction 
de  l’intestin,  occupant  la  portion  de  la  muqueuse  qui  est  opposée  à  l’in¬ 
sertion  du  mésentère. 

Elles  font  un  relief  variable,  qui  ne  dépasse  quelquefois  pas  2  ou  3  mil¬ 
limètres,  mais  peut  aller  jusqu’à  6  ou  8  ;  leur  contour  est  marqué  par  une 
saillie  bien  nette,  ou  même  par  un  gros  bourrelet,  plus  proéminent  que 
leur  partie  centrale. 

Leur  surface  inégale,  mamelonnée  ou  comme  boursouflée,  présente 
une  coloration  rouge  violacée  et  une  apparence  marbrée.  Elles  sont 
douces  et  tomenteuses  au  toucher  et,  en  général,  d’autant  moins  résis¬ 
tantes  et  plus  spongieuses  qu’elles  font  un  plus  fort  relief. 
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Elles  sont  parfois  exubérantes,  à  ce  point  qu’elles  se  renversent  en 
dehors  et  forment  une  grosse  éminence  fongueuse.  Dans  les  points  où  les 
follicules  agminés  dePeyersont  très  rapprochés  ou  confluents,  les  plaques 
elles-mêmes  sont  confluentes  et  s’étendent  sur  une  largeur  de  15,  20  cen¬ 
timètres  et  plus.  Au  voisinage  immédiat  de  la  valvule,  elles  se  réunissent 
en  une  vaste  surface,  d’une  teinte  foncée,  d’un  relief  inégal  ;  elles 
envahissent  même  la  valvule,  dont  les  replis  sont  rendus  plus  épais  et 
plus  rigides  et  dont  l’orifiice  se  trouve  rétréci  et  déformé. 

Les  plaques  dures,  d’une  consistance  plus  ferme,  sont'plus  pâles, l's’élè- 
vent  au-dessus  de  la  muqueuse  environnante  en  un  relief  plus  abrupt  et 
forment  une  éminence  plus  égale,  dont  la  surface  moins  fongueuse  est 
marquée,  çà  et  là,  de  dépressions  peu  profondes. 

Sur  une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  d’une  plaque  molle,  la 
muqueuse  se  montre  injectée  et  légèrement  épaissie,  mais  la  lésion  paraît 
occuper  surtout  la  tunique  sous-muqueuse  :  celle-ci  en  effet  est  tuméfiée 
et  présente  une  coloration  rosée  et  un  aspect  gélatiniforme,  succulent, 
comme  la  pujpe  d’une  cerise,  en  rapport  avec  la  réplétion  des  vaisseaux  et 
l’infiltration  d’un  suc  transparent,  dont  le  tissu  conjonctif  est  tout 
gorgé. 

•  Les  plaques  dures  ont  une  constitution  analogue,  mais  la  muqueuse  y 
paraît  moins  bien  délimitée  et  semble  se  confondre  avec  la  sous- 
muqueuse. 

Au  lieu  d’avoir  une  apparence  gélatineuse  et  succulente,  le  tissu  infiltré 
est  plus  consistant,  plus  sec  et  plus  opaque;  il  présente  une  coloration 
d’un  blanc  rosé,  plutôt  que  rouge  ou  violacé.  Ces  différences  d’aspect 
correspondent  à  des  particularités  de  structure  ou  représentent  des 
périodes  successives  dans  l’évolution  des  lésions  anatomiques. 

Les  plaques  tuméfiées  reproduisent  en  général,  dans  leur  forme  et  leurs 
dimensions,  la  disposition  des  follicules  agminés  ;  mais  il  arrive  parfois 
que  l’infiltration  envahit  seulement  une  partie  d’une  plaque  de  Peyer  ; 
ou,  ce  qui  est  encore  plus  commun,  qu’elle  intéresse  inégalement  les 
follicules  d’un  même  groupe.  Ainsi  s’expliquent  certaines  anomalies  de 
forme  et  certaines  apparences,  que  les  anatomo-pathologistes  ont  décrites 
sous  les  noms  de  plaques  granuleuses,  pustuleuses,  réticulées,  gau¬ 
frées,  etc. 

Les  plaques  dures  correspondent  à  une  infiltration  intense  et  générale  ; 
sous  le  nom  de  plaques  molles,  on  décrit  sans  doute  deux  états  différents  : 
d’une  part,  des  plaques  congestionnées  et  modérément  infiltrées  (comme 
on  les  rencontre  en  particulier  chez  les  enfants)  et,  d’autre  part,  un  stade 
de  l’évolution  des  plaques  dures,  marqué  par  une  diminution  de  l’hyper- 
émie  et  de  la  prolifération  initiales. 

En  général,  la  présence  des  plaques  malades  se  manifeste,  à  l’examen 
de  la  surface  péritonéale  de  l’intestin,  par  une  zone  d’injection  circon¬ 
scrite  et  par  une  certaine  résistance  au  toucher. 

Stade  d'ulcération.  —  La  lésion  intestinale  peut  ne  pas  dépasser  la 
période  d’infiltration,  et  il  en  est  probablement  ainsi  dans  un  grand 
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nombre,  de  cas  bénins  et  de  courte  durée.  Dans  la  plupart  des  cas  mor¬ 
tels,  les  altérations  anatomiques  sont  à  un  degré  plus  avancé  (au  moins 
chez  l’adulte). 

Le  stade  d’ulcération  commence,  en  généi’al,  vers  le  dixième  ou  le 
douzième  jour  ;  mais  cette  date  n’est  pas  invariable  :  comme  l’évolution 
des  lésions  n’est  pas  simultanée  dans  toutes  les  plaques  malades,  et  que 
les  lésions  intestinales  semblent,  dans  bien  des  cas,  se  faire  en  plusieurs 
fois  et  comme  par  poussées  successives,  on  voit  fréquemment  des  ulcéra¬ 
tions  à  peine  commençantes,  après  le  vingtième  jour,  en  même  temps 
qu’on  rencontre  sur  d’autres  points  des  pertes  de  substance  en  voie  de 
réparation. 

Quelques  faits  semblent  démontrer  que  la  mortification  des  parties  infil¬ 
trées  et  la  formation  des  ulcères  peuvent  être  très-précoces.  Boudet  (1846) 
signale  la  présence  d’ulcérations  profondes  chez  un  typhique  mort  5  jours 
et  demi  après  les  premiers  accidents.  Dans  une  observation  de  Murchi- 
son  (LIX),  la  mort  survint  le  septième  jour  ;  les  plaques  de  Peyer  étaient 
fortement  tuméfiées,  et  sur  un  point  il  y  avait  déjà  une  perte  de  substance 
très-manifeste;  de  Céren ville  cite  un  fait  analogue.  Louis  a  vu  deux  fois 
des  ulcérations  commençantes  au  huitième  jour  ;  dans  un  cas  observé  par 
Hæfl'el  à  la  clinique  deHirtz  (1870),  on  trouve  des  traces  d’ulcérations,  à 
l’autopsie  d’une  femme  morte  en  trois  jours,  mais  déjà  souffrante  cinq 
jours  avant  de  prendre  le  lit.  Forget  parle  de  pertes  de  substance  très- 
étendues,  au  neuvième  jour.  On  a  cité,  d’autre  part,  des  exemples  de  per¬ 
foration  survenue  au  huitième  jour  (Peacock,  18o6),  au  neuvième  jour 
(fait  mentionné  par  Murchison),  et  au  onzième  jour  (Goodrige,  1865).  Il 
y  a  lieu  de  faire  des  réserves  sur  quelques-uns  de  ces  cas  au  moins  et  d’in¬ 
sister,  à  ce  sujet,  sur  la  difficulté  qu’il  y  a  souvent  à  connaître  la  date 
exacte  de  début. 

Dans  quelques  autopsies  faites  au  douzième  jour  (Chornel,  Louis,  Hoff¬ 
mann,  Murchison),  le  travail  d’ulcération  n’était  pas  encore  commencé. 
J’ai  fait  la  même  observation,  à  la  même  date. 

Les  ulcérations  se  forment  tantôt  d’une  façon  graduelle,  par  une  des¬ 
truction  parcellaire  des  parties  infiltrées,  et  tantôt  succèdent  à  l’élimina¬ 
tion  en  masse  d’une  eschare  plus  ou  moins  étendue.  Il  n’est  pas  rare  que 
les  deux  modes  de  destruction  soient  à  la  fois  en  jeu,  sur  des  points  diffé¬ 
rents,  ou  au  niveau  d’une  même  plaque. 

Lorsque  la  perte  de  substance  se  creuse  petit  à  petit,  la  plaque  devient 
plus  livide  qu’à  la  période  précédente  ;  elle  présente  souvent  de  petites 
ecchymoses  et  des  points  opaques  d’une  couleur  jaune,  qui  répondent  à 
de  petits  foyers  de  nécrose  ou  de  suppuration  ;  la  chute  des  eschares  super¬ 
ficielles  ou  la  rupture  des  abcès  miliaires  donne  lieu  à  des  ulcérations, 
qui  se  réunissent  les  unes  aux  autres.  La  muqueuse  en  général  n’est  pas 
profondément  intéressée. 

La  mortification  en  bloc  des  parties  infiltrées  est  beaucoup  plus  carac¬ 
téristique  et  donne  lieu  à  des  pertes  de  substance  étendues  en  surface  et 
en  profondeur.  Les  plaques  encore  proéminentes  n’ont  plus  cependant 
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leur  turgescence  hyperémique  :  elles  prennent  une  teinte  d’un  brun  jau¬ 
nâtre,  qu’elles  doivent  à  l’imbibition  de  leurs  éléments  mortifiés  par  la 
bile  ;  leur  surfacè  inégale  a  un  aspect  sale  et  dépoli.  Sur  les  coupes,  on 
voit  une  masse  jaune,  opaque,  coriace,  épaisse  de  deux  à  cinq  milli¬ 
mètres,  à  la  place  du  tissu  rosé  et  succulent  des  plaques  inGltrées.  * 

Tout  autour  des  eschares,  la  muqueuse  intestinale  est  congestionnée 
et,  quand  la  lésion  est  plus  avancée,  un  sillon  se  creuse  au  pourtour  des 
parties  mortifiées.  A  mesure  que  le  travail  d’élimination  fait  des  progrès, 
le  bourbillon,  pour  employerune  comparaison  de  Trousseau,  se  détache. 
Souvent  on  voit  de  grands  lambeaux  à  demi  décollés  flotter  dans  l’in¬ 
testin,  ou  des  amas  de  matière  jaune  ou  brunâtre  adhérer  çà  et  là  et  faire 
saillie,  au  milieu  d’une  perte  de  substance,  qui  paraît  d’autant  plus  pro¬ 
fonde  que  souvent,  au  pourtour,  subsistent  encore  des  portions  non  mor¬ 
tifiées,  livides  et  turgescentes,  de  la  plaque  de  Peyer. 

Les  grandes  eschares  imprégnées  de  bile,  les  cavités  encore  mal  déter- 
gées,  qui  sont  creusées  çà  et  là  dans  les  tissus  infiltrés,  présentent  un 
aspect  tout  à  fait  spécial  et  qu’on  ne  rencontre  que  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

C’est  surtout  au  voisinage  immédiat  de  la  valvule  iléo-cæcale  que,  dans 
quelques  cas,  la  lésion  est  remarquable.  La  face  interne  de  l’ileum,  sur 
toute  sa  circonférence  et  sur  une  hauteur  de  plusieurs  centimètres,  et 
toute  la  face  supérieure  de  la  valvule  de  Bauhin,  épaissie  et  rigide,  ne 
présentent  plus  qu’un  tissu  exubérant,  mamelonné,  fongueux  ;  sur  la  teinte 
violacée  du  fond  se  détachent  les  eschares  encore  adhérentes  ou  à  demi 
détachées,  et  la  masse  turgescente  est  entaillée,  échancrée,  rongée,  de  la 
manière  la  plus  irrégulière. 

Le  plus  souvent,  on  peut,  en  examinant  toute  l’étendue  de  l’ileum,  dans 
une  autopsie  faite  entre  le  quinzième  et  le  vingtième  jour,  reconnaître  les 
phases  successives  de  la  formation  des  ulcères  intestinaux. 

L’étendue  des  parties  mortifiées  et  des  pertes  de  substance,  qui  succè. 
dent  à  leur  élimination,  est  variable.  Tantôt  elle  correspond  à  une  plaque 
entière,  tantôt  elle  en  intéresse  seulement  une  partie,  et  l’on  voit  des 
fragments  de  tissus  respectés  surgir  au  milieu  d’une  ulcération.  La  pro¬ 
fondeur  des  ulcérations  est  également  variable  ;  elles  n’intéressent  parfois 
que  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse,  mais  souvent  aussi  elles 
en  comprennent  toute  l’épaisseur,  et,  quand  les  débris  mortifiés  ont  été 
éliminés,  on  voit  les  fibres  musculaires  à  nu. 

Du  côté  du  péritoine,  la  présence  des  plaques  se  manifeste  par  une  zone 
violacée  et  quelquefois  par  un  léger  épaississement  de  la  séreuse.  Il  est 
plus  rare  de  voir  de  petites  traînées  blanchâtres,  de  nature  inflammatoire, 
ou  de  petits  cordons  noueux,  qui  paraissent  en  rapport  avec  tes  lym¬ 
phatiques,  ou  enfin  des  granulations  ressemblant  à  des  nodules  tubercu¬ 
leux  (Griesinger,  Cornil  et  Ranvier). 

La  nécrose  peut  s’étendre  du  tissu  des  plaques  aux  produits  infiltrés 
dans  la  tunique  musculaire  et  jusque  dans  la  séreuse  ;  quelquefois 
même  on  voit,  au  fond  d’une  ulcération,  le  péritoine  mortifié  et  perforé 
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ou  prêt  à  se  rompre.  Il  s’agit  alors  d’une  des  plus  terribles  complications 
de  la  dothiénentérie  ;  j’y  reviendrai  plus  loin. 

Période  de  réparation.  —  On  ne  peut  guère  marquer  une  date  qui 
corresponde  exactement  au  début  du  stade  de  réparation.  Autant  qu’on 
en  peut  juger  par  l’examen  des  pièces  sur  lesquelles  les  lésions  se  présen¬ 
tent  à  divers  degrés  d’évolution,  les  plaques  non  ulcérées  pâlissent,  devien¬ 
nent  plus  molles  et  s’affaissent  inégalement,  dès  le  temps  où,  sur  d’autres 
points,  les  eschares  commencent  à  s’éliminer.  Une  teinte  livide,  et  quel¬ 
quefois  un  certain  degré  de  pigmentation,  marquent  encore,  après  quel¬ 
ques  semaines,  la  trace  de  l’infiltration  typhique. 

Au  niveau  des  ulcérations,  le  travail  de  réparation  commence,  en 
général,  dès  que  la  perte  de  substance  est  détergée.  Dans  les  autopsies 
pratiquées  aux  18®,  20®,  22®  jours,  on  trouve  souvent  la  plupart  des  ulcéra¬ 
tions  tout  à  fait  débarrassées  des  débris  des  eschares;  le  fond  en  est  uni, 
les  bords  sont  de  niveau  avec  la  muqueuse  environnante,  quelquefois  un 
peu  décollés.  Une  cicatrice  succède  à  la  perte  de  substance,  fine  et  non 
rétractile,  sans  plissement  ni  froncement  de  la  paroi.  La  muqueuse,  à 
ce  niveau,  est  amincie  et  plus  transparente,  plus  lisse,  plus  pâle  que 
dans  les  parties  environnantes.  Ce  n’est  guère  qu’après  le  30®  jour  qu’on 
peut  voir  des  cicatrices  bien  formées.  Le  travail  de  réparation  tarde  quel¬ 
quefois  beaucoup  plus  à  se  produire  ou  fait  même  complètement  défaut. 
Certains  accidents  tardifs,  que  je  signalerai  plus  loin,  sont  en  rapport 
avec  la  persistance  à'ulcères  torpides  et  atoniques. 

Il  peut  ari'iver  que  la  cicatrisation,  complète  sur  presque  tous  les  points, 
manque  cependant  au  niveau  d’une  perte  de  substance,  qui  peut  se 
rompre  très-tardivement.  On  s’explique  ainsi,  ou  par  la  déchirure  d’une 
cicatrice  très-ténue,  certains  cas  de  perforation  survenue  plus  ou  moins 
longtemps  après  le  début  de  convalescence. 

Les  traces  des  pertes  de  substance  sont  peu  visibles,  quand  il  s’est 
écoulé  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années,  et  l’on  a  pu  croire  que  les 
éléments  détruits  se  reproduisent;  Birch-Hirschfeld  (1876)  cite  un  cas 
dans  lequel  la  ré[)aration  était  presque  parfaite  au  troisième  mois  ;  çà  et 
là  seulement  quelques  villosités  faisaient  défaut.  Hoffmann  pense  que 
des  villosités  nouvelles  peuvent  se  développer  sur  la  cicatrice  ;  Cornil  et 
Ranvier  et  Rindfleisch  n’admettent  pas  cette  reproduction. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  vestiges  laissés  par  la  fièvre  typhoïde  sont  assez 
peu  manifestes  pour  qu’ils  échappent  le  plus  souvent  à  une  observation 
tardive.  Chomel  dit  avoir,  pendant  plusieurs  années,  recherché  vaine¬ 
ment  des  cicatrices  de  l’intestin,  à  l’autopsie  des  sujets  qui  avaient  eu 
autrefois  la  fièvre  typhoïde.  D’autres  observateurs,  il  est  vrai,  et  Raral- 
lier  (1861),  entre  autres,  citent  des  cas  où  les  traces  des  ulcérations 
étaient  reconnaissables,  après  4  et  3  ans,  et  Rokitansky  s’est  cru  autorisé 
à  rapporter  les  cicatrices  qu’il  observa  dans  une  autopsie  à  une  fièvre 
survenue  30  ans  auparavant. 

Altérations  des  follicules  solitaires.  —  J’ai  décrit  jusqu’ici  les  altéra¬ 
tions  des  follicules  agminés,  parce  qu’elles  sont  les  plus  remarquables, 
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mais  il  est  rare  que  les  follicules  isolés  ne  participent  pas  à  la  lésion.  En 
général,  on  trouve  çà  et  là,  dans  l’intervalle  des  plaques  malades,  et 
quelquefois  dans  des  parties  de  l’intestin  où  les  plaques  sont  respectées, 
de  gros  boutons,  comparables  à  des  furoncles  ou  à  des  pustules  varioli¬ 
ques  :  ce  sont  des  follicules  solitaires,  distendus  à  un  degré  excessif,  au 
point  d’acquérir  le  volume  d’un  pois  ou  d’une  petite  noisette  ;  violacés  et 
fongueux,  ou  recouverts  d’une  eschare  brunâtre.  Sur  une  coupe,  on  voit 
un  gros  amas  d’une  matière  jaune,  concrète  ;  ce  bourbillon  s’élimine, 
comme  les  eschares  des  plaques  de  Peyer,  et  il  reste  une  cavité,  creusée 
en  cratère  ou  en  godet  profond,  dans  un  tissu  fongueux  et  proéminent, 
qui  peu  à  peu  s’affaisse  et  pâlit,  en  même  temps  que  l’ulcération 
circulaire  se  déterge,  se  rétrécit  et  se  cicatrise. 

Il  est  exceptionnel  de  voir  la  lésion  intestinale  limitée  aux  follicules 
isolés.  Chomel  en  rapporte  deux  exemples,  dont  un  peut  laisser  quelques 
doutes  (obs.  XVII),  et  je  vais  rapporter  plusieurs  cas  dans  lesquels  les 
altérations  sont  bornées  au  gros  intestin,  où  l’on  ne  rencontre  pas  de 
follicules  agminés. 

Siège  et  étendue  des  lésions  intestinales.  —  Les  anciens  observateurs 
avaient  déjà  indiqué  le  siège  des  lésions  intestinales  sur  l’ileum,  au 
voisinage  de  la  valvule  iléo-cæcale.  C’est  là  qu’elles  sont  parfois  cir¬ 
conscrites,  c’est  là  qu’elles  prédominent,  à  peu  près  constamment,  quand 
elles  ont  une  grande  étendue,  c’est  là  enfin  qu’elles  se  montrent  ordinai¬ 
rement,  mais  non  pas  toujours,  au  degré  le  plus  avancé  de  leur  évolution. 
Les  observations  très-précises  faites  par  Hoffmann  à  Bâle,  dans  les 
années  1863-1867,  font  connaître  l’étendue  des  lésions  dans  168  cas  : 
13  fois  l’altération  intestinale  s’arrêtait  à  50  centimètres  de  la  valvule  ; 
28  fois  elle  remontait  à  un  mètre  au-dessus  ;  65  fois  elle  intéressait  la 
moitié  inférieure  de  l’ileum,  c’est-à-dire  deux  mètres;  dans  41  cas  l’in¬ 
testin  était  malade  sur  une  longueur  de  3  mètres  ;  1 1  fois  les  lésions 
s’étendaient  à  tout  l’ileum,  et  10  fois  elles  intéressaient  mèmeXc.  jéjunum . 

Le  duodénum  est  constamment  indemne,  ou  du  moins  ne  présente 
jamais  d’altérations  comparables  à  celles  du  reste  de  l’intestin  grêle. 
Dittrich  etHamernyk  ont  cependant  cité  des  exceptions  à  cette  règle. 

Le  gros  intestin,  au  contraire,  est  assez  fréquemment  intéressé.  Louis 
et  Jenner  avaient  déjà  signalé  le  fait  dans  un  tiers  des  cas  observés  par 
eux.  Sur  233  autopsies  faites  par  Hoffmann,  le  mal  s’arrêtait  à  la 
valvule  îléo-cæcale  139  fois;  les  lésions  s’étendaient  au  cæcum  et  à  l’ap¬ 
pendice  vermiforme  47  fois  ;  au  côlon  ascendant  54  fois  ;  au  côlon 
transverse  7  fois;  au  côlon  descendant  4  fois;  au  rectum  2  fois. 

De  Cérenville,  qui  a  donné  le  relevé  des  faits  observés  à  la  clinique  de 
Biermer,  indique  la  participation  du  gros  intestin  dans  21  cas  sur  108. 
Leudet  (1854)  indique  la  proportion  de  60  cas  sur  200. 

Quelquefois  la  lésion  est  prédominante  dans  le  gros  intestin,  et  on  la 
trouve  alors  associée  à  des  lésions  contemporaines  ou  de  plus  ancienne 
date  de  l’intestin  grêle.  Il  peut  même  arriver  que  les  follicules  du  gros 
intestin  soient  seuls  intéressés  :  Hoffmann  cite  un  cas  de  ce  genre  et  d’au- 
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très  sont  signalés  par  Brunschwig  (clinique  de  Hirtz,  1870),  par  Cazalis  et 
J.  Renaut  (1873),  A.  Siredey  (1883),  etc.  On  a  parfois  désigné  sous  le 
nom  de  colotyphus  les  cas  dans  lesquels  les  lisions  anatomiques  occu¬ 
pent  surtout  ou  exclusivement  le  gros  intestin. 

Le  nombre  des  ulcérations  est,  en  général,  proportionné  à  l’étendue 
de  la  lésion  intestinale  ;  il  semble,  dans  certaines  autopsies,  que  bien  peu 
de  plaques  de  Peyer  aient  échappé  à  l’infiltration.  Quelques  cas,  au  con¬ 
traire,  sont  remarquables  par  le  peu  d’importance  des  altérations  ana¬ 
tomiques  :  on  trouve  seulement  une,  deux,  trois  ou  quatre  plaques 
malades  (Lereboullet,  1876,  Martineau,  1877,  Brothier,  1882).  Dans 
une  observation  de  Laboulbène  (1876),  les  lésions  se  bornent  à  une 
plaque  et  un  follicule  isolé  ;  Andral  cite  un  cas  d’ulcération  unique. 
Dans  les  faits  que  je  viens  de  rappeler,  la  mort  fut  causée  par  une 
perforation  de  l’intestin;  dans  celui  d’ Andral,  elle  survint  au  treizième 
jour  et  l’on  ne  peut  supposer  que  d’autres  plaques  infiltrées  fussent 
déjà  revenues  à  l’état  normal. 

Quand  les  lésions  ont  envahi  une  grande  partie  de  l’ileum,  elles  se 
présentent  en  général  à  divers  degrés  d’évolution  et  il  y  a  lieu  dépenser 
qu’elles  se  sont  produites  en  plusieurs  poussées.  On  peut  cependant 
trouver  déjà,  dans  des  cas  où  la  mort  est  précoce,  des  altérations  vraisem¬ 
blablement  contemporaines  et  déjà  très-étendues.  Trousseau  dit  avoir  ren¬ 
contré,  sur  un  sujet  mort  au  cinquième  jour,  une  des  éruptions  dothiénen- 
tériques  les  plus  confluentes  qu’il  ait  jamais  vues.  Dans  une  autopsie  faite 
au  huitième  jour  au  plus  (trois  jours  d’alitement),  Ilœffel  (1870)  trouvait 
déjà  15  ou  20  plaques  infiltrées  avec  ulcérations  commençantes  et  des 
lésions  considérables  du  gros  intestin,  où  les  follicules  formaient,  jusqu’à 
rS  iliaque,  des  tumeurs  variolifonnes  semi-confluentes. 

En  général,  on  trouve  les  lésions  les  plus  avancées  à  l’extrémité  de 
l’ileum,  au  voisinage  immédiat  de  la  valvule;  au-dessus,  dans  la  direction 
du  jéjunum,  et  au  delà,  dans  le  gros  intestin,  les  lésions  semblent  plus 
récentes.  Il  n’est  pas  rare  que  la  série  décroissante  des  altérations,  depuis 
•les  ulcères  détergés  et  en  voie  de  cicatrisation,  jusqu’aux  plaques  dures 
encore  intactes,  se  montre  d’une  façon  régulière,  à  mesure  qu’on  examine 
des  parties  de  l’intestin  grêle  de  plus  en  plus  éloignées  de  la  valvule. 

Cette  règle  n’a  cependant  rien  d’absolu,  et  non- seulement  on  peut 
rencontrer  des  plaques  ou  des  follicules  simplement  infiltrés,  au  milieu 
d’ulcérations,  mais  les  lésions  les  plus  anciennes  peuvent  se  trouver  loin 
du  cæcum.  Au  lieu  de  se  présenter  en  quelque  sorte  à  toutes  les  phases 
de  leur  évolution,  les  lésions  appartiennent  quelquefois,  delà  façon  la  plus 
manifeste,  à  deux  périodes  bien  distinctes  ;  je  ne  fais  que  signaler  cette 
disposition,  qui  offre  le  plus  grand  intérêt  dans  l’étude  des  rechutes. 

Lésion  de  l’inlestin  chez  les  enfants.  — Tous  les  auteurs  s’accordent  à 
signaler  le  peu  d’intensité  relative  des  lésions  intestinales,  dans  la  fièvre 
typhoïde  des  jeunes  sujets.  Les  observations  de  Rilliet  et  Barthez  confir¬ 
mées  par  celles  de  J.  Simon,  Cadet  de  Gassicourt,  Parrot,  pour  ne  citer 
que  quelques  travaux  français  et  récents,  établissent  la  rareté  des  plaques 
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dures,  des  eschares  et  des  ulcérations  intestinales,,  dont  on  a  constaté  l’ab¬ 
sence  aux  quinzième,  dix-neuvième,  vingt  et  unième  jours.  Dans  une  au¬ 
topsie  faite  au  vingt4roisième  jour,  j’ai  trouvé  les  plaques  légèrement 
pigmentées,  à  peine  tuméfiées,  sans  aucune  perte  de  substance.  La  réso¬ 
lution  paraît  être  la  terminaison  habituelle  de  ces  lésions  peu  profondes  : 
aussi  n^en  trouve-t-on  souvent  aucune  trace,  quand  la  mort  survient  après 
la  quatrième  semaine. 

A  partir  de  14  ou  15  ans,  on  rencontre  plus  fréquemment  les  eschares 
jaunes  et  les  grandes  ulcérations  semblables  à  celles  des  adultes. 

Histologie  pathologique.  — L’étude  histologique  des  lésions  intestinales 
a  été  faite  par  Hoffmann,  Rindfieisch,  Comil  et,  tout  récemment,  par 
A.  Siredey  (ISSS'),  dont  je  suivrai  la  description. 

Dans  la  première  période,  ou  stade  d’infiltration,  les  follicules  clos, 
agminés  ou  isolés,  sont  le  siège  d’une  congestion  très-intense,  accompa¬ 
gnée  d’une  multiplication  exlraordinane  des  cellules.  Dans  les  plaques  de 
Peyer,  les  follicules  distendus  se  confondent  les  uns  avec  les  autres  ;  le 
tissu  caverneux  à  larges  mailles  qui  les  sépare  est  rempli  de  cellules 
lymphatiques;  la  trame  des  follicules  esta  peine  visible;  les  vaisseaux 
sont  énormément  distendus  par  une  accumulation  de  globules  rouges. 

Dès  le  huitième  jour,  un  grand  nombre  de  cellules  sont  tuméfiées,  et, 
à  la  périphérie  des  follicules,  on  rencontre,  en  quantité  notable,  de  gros 
éléments  épithélioïdes.  Les  parois  des  vaisseaux  sont  épaissies,  infiltrées 
de  noyaux,  et  peu  distinctes,  an  milieu  de  l’infiltration  générale  ;  la  tu¬ 
nique  interne  est  rendue  irrégulière  par  un  travail  de  prolifération  cel¬ 
lulaire. 

La  lésion  n’est  pas  circonscrite  aux  follicules,  mais  elle  se  propage  à 
distance.  Les  glandes  de  Lieberkühn  sont  séparées  par  des  traînées  de 
cellules  embryonnaires  (ou  lymphatiques);  les  villosités,  infiltrées  des 
mêmes  éléments,  sont  élargies  et  allongées;  les  tubes  glandulaires  eux- 
mêmes  semblent  peu  altérés. 

Les  espaces  conjonctifs  sous-muqueux  sont  remplis  de  cellules  lympha¬ 
tiques  ;  les  artérioles,  remplies  de  globules,  présentent  un  certain  degré 
d’artérite.  L’infiltration  s’étend,  sous  fwme  de  traînées,  dans  les  inter¬ 
stices  des  faisceaux  de  fibres  lisses,  et  jusque  sous  le  péritoine,  où  elle 
forme,  çà  et  là,  de  petits  amas  nodulaires. 

Je  ne  fais  que  rappeler  ici  les  travaux  qui  ont  pour  objet  l’étude  des 
organismes  parasitaires  ;  c’est  dans  les  eschares  plutôt  que  dans  les  infil¬ 
trations  récentes  que  Klebs  a  vu  pulluler  son  bacillus  typhosus. 

La  seconde  période,  comparée  à  la  première,  se  distingue  par  une 
diminution  de  la  congestion  vasculaire  et  un  ralentissement  dans  la  mul¬ 
tiplication  des  cellules,  qui  subissent  d’intéressantes  transformations. 
Les  éléments  épithélioïdes,  qu’on  distinguait  déjà  vers  le  huitième  jour, 
à  la  périphérie  des  follicules,  deviennent  plus  abondants.  Ce  sont  de 
grandes  cellules,  de  forme  irrégulière,  polygonale  ou  étoilée,  qui  renfer¬ 
ment  tantôt  un  ou  deux  noyaux  senlement,  tantôt  cinq  ou  six;  quelques- 
unes  ont  deux  ou  trois  fois  le  Tohune  des  leucocytes,  d’antres  sont  cinq 
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ou  six  fois  plus  grosses;  elles  ressemblent  alors,  suivant  la  comparaison 
de  J.  Renaut  (1874),  aux  myéloplaxes  de  la  moelle  des  os.  Les  noyaux  se 
colorent  comme  ceux  des  cellules  lymphatiques,  le  protoplasma  volumi¬ 
neux  se  colore  mal  et  subit  la  transformation  vitreuse. 

Ces  grosses  cellules,  qui  abondent  dans  les  ganglions,  ont  été  considé¬ 
rées  par  Rindfleisch  comme  une  production  caractéristique  du  processus 
typhique.  Elles  ne  représentent  pas  un  élément  spécifique,  ou,  comme  on 
disait  autrefois,  la  cellule  typhique;  elles  n’appartiennent  pas  exclusive¬ 
ment  à  la  fièvre  typhoïde,  mais  elles  n’en  donnent  pas  moins  à  la  lésion 
une  apparence  spéciale. 

Elles  dérivent,  suivant  Rindfleisch,  des  cellules  lymphatiques,  e 
A.  Siredey  admet  cette  origine,  qui  lui  paraît  démontrée  par  l’étude  des 
ganglions.  Gornil  les  rattache  aux  cellules  de  l’endothélium. 

Les  cellnles  infiltrées  dans  les  couches  musculaire  et  sous-péritonéale 
subissent  des  modifications  moins  profondes. 

Sur  les  bords  des  ulcérations,  on  trouve  de  grosses  cellules  vitreuses  ; 
d’autres  quï  sont  remplies  de  gouttelettes  brillantes  et  un  détritus  gra¬ 
nuleux  amorphe,  où  se  confondent  des  débris  des  éléments  lymphatiques 
infiltrés  et  des  exsudats  puriformes. 

Quand  il  se  produit  une  eschare  étendue,  toutes  les  parties  superficielles 
de  la  muqueuse  sont  détruites  ;  mais,  quand  l’ulcération  est  superficielle, 
les  glandes  restent  presque  intactes,  ou  sont  seulement  échancrées  à  leur 
partie  supérieure. 

Les  lésions  vasculaires  ont  une  grande  importance  ;  la  lumière  "des 
artères  est  diminuée  par  la  prolifération  de  la  tunique  interne  ;  quelques 
artérioles  sont  tout  à  fait  oblitérées  par  de  grosses  cellules  vitreuses  ; 
il  en  est  de  même  des  capillaires  des  follicules. 

Les  altérations  histologiques  peuvent  rendre  compte  des  modifications 
successives  que  présentent  les  plaques  de  Peyer  :  une  congestion  'moins 
intense  et  une  prolifération  moins  active  correspondent  à  une  consis¬ 
tance  moindre,  à  un  aspect  plus  blafard  ;  l’ulcération  est  en  rapport  avec 
la  dégénérescence  des  cellules,  qui  forment  des  foyers  caséeux,”et  la]pro- 
duction  d’abcès  miliaires,  mais  sans  doute  aussi,  et  plus  encore,  avec  les 
altérations  vasculaires  qui,  seules,  peuvent  expliquer  la  formation  de 
larges  eschares.  Enfin  l’extension  des  lésions  inflammatoii-es  et  dégéné¬ 
ratives  à  travers  les  diverses  couches  de  la  paroi  intestinale,  jusqu’au 
péritoine,  permet  de  comprendre  la  pathogénie  des  péritonites  et  des  per¬ 
forations. 

Ij3l  période  de  réparation  est  caractérisée  par  une  abondante  pro¬ 
duction  d’éléments  embryonnaires,  qui  forment  des  bourgeons  charnus 
et  comblent  peu  à  peu  les  pertes  de  substance.  Au  niveau  des  vaisseaux 
altérés  ou  en  voie  de  réparation  se  produisent  facilement  des  extra¬ 
vasations  de  globules  rouges,  auxquelles  succèdent  des  dépôts  de 
pigment. 

La  réparation,  des  lésions  intestinales  peut  être  absolue,  dans  le  cas  où 
les  plaques  ont  été  seulement  infiltrées,  sans  ulcération.  Les  cellules  dégé- 
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nérées  s’éliminent  et  se  résorbent,  et  les  follicules,  les  glandes  et  les 
villosités  reprennent  leur  apparence  normale. 

Quand  il  s’est  fait  une  perte  de  substance  superficielle,  la  cicatrice 
forme  une  bandelette  fibreuse.  Cornil  et  Ranvier  pensent  que  les  villosi¬ 
tés  ou  follicules  qu’on  retrouve  api'ès  l’ulcération  avaient  été  respectés 
par  elle. 

Toute  destruction  profonde  entraîne  la  perte  définitive  des  glandes,  des 
follicules  et  des  villosités,  et  la  sclérose  partielle  de  l’intestin. 

Lésions  concomitantes  de  la  muqueuse  intestinale.  —  A  une  époque 
où  l’on  discutait  avec  passion  pour  savoir  si  la  maladie  décrite  par  Louis 
était  une  fièvre  ou  une  phlegmasie,  les  partisans  des  doctrines  de 
Broussais  s’appliquaient  à  démontrer  que  l’entérite  accompagne  constam¬ 
ment  l’altération  des  plaques  de  Peyer  :  «  Il  n’y  a  au  monde,  disait  Bouil- 
laud,  que  des  observateurs  aveuglés  par  l’esprit  de  prévention  qui,  après 
avoir  bien  examiné  les  inteslins  grêles  et  spécialement  la  fin  de  l’iléon, 
chez  une  demi-douzaine  d’individus  emportés  par  l’entéro-mésentérite 
typhoïde,  puissent  soutenir  que  l’inflammation  réside  exclusivement,  uni¬ 
quement,  dans  les  plaques  de  Peyer.  » 

En  réalité,  l’entérite  est  étrangère  à  la  fièvre  typhoïde  non  compliquée. 
Louis  et  Jenner,  avec  leur  précision  habituelle,  avaient  signalé  la  pâleur 
de  la  muqueuse,  dans  plus  d’un  tiers  des  cas,  et  Cbomel  avait  remarqué 
que  les  taches  rouges,  qu’on  voit  çà  et  là,  correspondent  souvent  à  des 
parties  déclives  et  n’ont  pas  de  caractère  inflammatoire.  Le  ramollisse¬ 
ment  de  la  muqueuse  est  purement  cadavérique.  On  rencontre  quelque¬ 
fois,  chez  les  enfants,  ou  plus  rarement  chez  les  adultes,  des  signes  in¬ 
contestables  d’entérite  ou  d’entéro-colite  catarrhale  ;  mais  cette  lésion 
est  en  rapport  avec  une  véritable  complication.  Il  en  est  de  même,  à 
plus  forte  raison,  de  la  colite  phlegmoneuse  ou  gangréneuse,  de  l’exsu¬ 
dation  croupale  et  de  l’infiltration  diphthéritique  (au  sens  allemand)  des 
.parois  intestinales  (de  Cérenville,  Hoffmann),  lésions  exceptionnelles, 
qu’il  faut  peut-être  attribuer,  dans  quelques  cas,  à  la  dysenterie  (faits  de 
Sauerwald,  1870). 

Diagnostic  anatomique,  —  Il  ne  peut  y  avoir  aucun  doute  sur  la 
nature  d’une  lésion  caractérisée  par  l’infiltration  des  plaques  de  Peyer, 
avec  eschares  jaunes,  adhérentes  ou  déjà  détachées  en  partie,  ou  par  des 
ulcérations,  voisines  de  la  valvule  iléo-cæcale,  limitées  aux  plaques  de 
Peyer  et  reproduisant  par  leur  siège,  leur  forme  et  leur  direction,  la  dis¬ 
position  des  follicules  agminés.  Lorsque  ces  glandes  sont  seulement 
tuméfiées  et  congestionnées,  la  lésion  est  moins  caractéristique.  On  peut 
observer,  dans  la  scarlatine,  un  gonflement  considérable  avec  rougeur 
des  plaques.  Dans  la  variole,  la  rougeole,  la  diphthérie  (Talamon,  1879}, 
la  pyémie,  on  rencontre  aussi  parfois  des  altérations  analogues,  quoique 
peu  prononcées  en  général.  Sur  les  cadavres  des  très-jeunes  enfants,  les 
plaques  de  Peyer  sont  souvent  un  peu  saillantes,  et,  en  l’absence  de  ren¬ 
seignements  précis  sur  l’évolution  d’une  maladie,  il  serait  téméraire  de 
conclure  à  la  fièvre  typhoïde  d’après  une  simple  constatation  cadavérique, 
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à  moins  d’altérations  très-accusées.  Il  est  probable  que,  dans  certains  cas 
deméphitisme  aigu  et  d’empoisonnement  par  des  viandes  altérées,  les  fol¬ 
licules  isolés  et  agminés  peuvent  être  tuméfiés  à  un  degré  notable. 

On  ne  peut  guère  confondre,  en  général,  les  ulcérations  typhiques  avec 
celles  de  la  leucocythémie  ou  de  l’urémie.  Les  ulcères  tuberculeux  se 
reconnaissent  à  leur  direction,  perpendiculaire  à  l’axe  del’intestin  etallon- 
gée  suivant  la  direction  des  vaisseaux,  à  leur  siège,  qui  peut  être  voisin 
de  l’insertion  du  mésentère,  à  leur  forme  irrégulière,  et  surtout  à  la  pré¬ 
sence  de  granulations  tuberculeuses,  souvent  visibles  à  leur  pourtour  et 
presque  toujours  présentes  sur  la  séreuse,  où  l’on  voit  fréquemment  les 
traînées  blanches  que  forment  les  vaisseaux  lymphatiques  oblitérés.  A  ces 
signes  on  pourra  presque  toujours  reconnaître  les  ulcérations  tubercu¬ 
leuses,  alors  même  qu’elles  auraient,  par  exception,  envahi  des  plaques  de 
Peyer  (Monneret,  1844,  Leube,  Spillmann,  1878).  Les  difficultés  d’inter¬ 
prétation  sont  quelquefois  considérables,  quand  il  y  a  des  motifs  de  sup¬ 
poser  l’existence  simultanée  de  la  tuberculose  et  de  la  fièvre  typhoïde  (La- 
veran,  1878,  Galliard,  1880). 

Valeur  séméiotique  des  lésions  intestinales .  — On  voit  que  l’altéra¬ 
tion  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  isolés  de  l’intestin  ne  peut  être 
considérée,  par  elle-même,  comme  pathognomonique  de  la  fièvre  typhoïde, 
que  lorsqu’elle  acquiert  une  certaine  intensité. 

Une  psorentérie,  même  très-accusée,  sans  tuméfaction  des  follicules 
agminés,  sans  eschares  ni  ulcérations  caractéristiques  de  quelques  folli¬ 
cules  solitaires,  n’a  pas  de  signification  diagnostique  certaine  (2  obs.  de 
Cazalis  et  Renaut,  1873). 

La  pigmentation  pointillée  des  plaques  (aspect  de  barbe  récemment 
faite)  est  également  sans  valeur. 

Les  lésions  intestinales  sont-elles  constantes  ?  On  peut,  sans  hésitation, 
répondre:  Oui,  dans  toute  fièvre  typhoïde,  l’autopsie  pratiquée  à  une  épo¬ 
que  convenable  fait  reconnaître  ces  altérations  anatomiques  caracté¬ 
ristiques.  Louis  était  donc  en  droit  de  dire:  «  De  toutes  les  lésions,  une 
seule  étant  constante,  ayant  lieu  chez  tous  les  sujets,  je  veux  parier  de 
celle  des  plaques  elliptiques  de  l’intestin  grêle,  à  laquelle  on  pourrait 
ajouter  l’altération  des  glandes  mésentériques,  je  l’ai  regardée  comme 
inséparable  de  l’existence  de  l’affection  qui  nous  occupe,  comme  formant 
un  caractère  anatomique.  » 

On  a  cité  quelques  exemples  de  fièvre  typhoïde  sans  lésions  intestinales 
caractéristiques.  Les  faits  anciens  (Louis,  Andral)  sont  pour  la  plupart 
douteux  ;  quelques-uns  n’ont  aucune  valeur  (une  observation  de  Martinet, 
qui  est  citée  par  Andral,  paraît  se  rapporterà  l’ictère  grave).  Pour  les  cas 
plus  récents  (obs.  de  J.  Guyot,  1870,  Moore,  1881,  par  exemple),  il  y  a 
peu  de  doutes. 

Il  est  possible  que  la  lésion  ait  été  très-peu  intense  et  que  la  répara¬ 
tion  fût  déjà  complète  au  moment  de  l’autopsie  (au  22°  jour,  dans  le  cas 
deJ.  Guyot),  mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse. 

Rapport  entre  la  lésion  et  la  maladie.  —  Il  semble  y  avoir,  dans 
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quelques  cas,  une  certaine  corrélation  entre  les  lésions  intestinales  et  l’in¬ 
tensité  de  la  maladie.  Aux  formes  ataxiques  et  promptement  mortelles 
correspondent  souventdes  altérations  étendues  et  profondes,  et  c’est  dans 
des  cas  où  la  mort  survient  pendant  le  cours  d’une  fièvre  fiénigne  en  appa¬ 
rence,  par  le  fait  d’une  complication  presque  accidentelle,  qu’on  observe 
les  lésions  extrêmement  drconscrites  dont  j’ai  cité  quelques  exemples. 
Toutefois,  il  s’en  faut  de  beaucoup  que  le  rapport  que  j’indique  soit 
constant. 

Les  anciens  observateurs,  qui  avaient  étudié  ce  aujet  avec  grande  atten¬ 
tion,  avaient  tous  remarqué  l’absanoe  de  corrélation  exacte  entre  les  lé¬ 
sions  et  les  symptômes.  «  L’étendue  et  la  gravité  des  lésions,  disait  Cho- 
mel,  ne  donnent pasla  mesure  delà  gravité  des  synqxtômes  etdu  danger», 
et  il  citait  comme  exemple  un  cas  très-^rave  avec  .une  seule  plaque  ulcé¬ 
rée  (obs.X).  Forget  et  Bouillaud  reconnaissent  cette  discordance,  qui  est 
peu  conforme  à  leur  théorie.  Ils  font  observer  que  la  gravité  des  cas  est 
souvent  le  fait  des  complications  plus  que  de  l’affection  primitive,  et  ils 
accordent,  à  bon  droit,  une  grande  importance  à  la  réaction  propre  du 
sujet  :  «  Le  défaut  de  rapport  des  symptômes  avec  les  lésions,  disait 
Andral,  dépend  des  conditions  dans  lesquelles  la  lésion  locale  trouve  le 
tout  vivant.  » 

Lésions  des  ganglions  mésentébiqdes.  —  La  tuméfaction  des  ganglions 
du  mésentère  n’est  pas  moins  constante  que  l’altération  des  plaques 
de  Peyer.  Elle  s’observe  dans  les  cas  où  la  mort  est  le  plus  prématurée, 
et  lorsque  l’infiltration  des  plaques  commence  à  peine;  elle  se  montre 
au  plus  haut  degré  à  la  période  où  la  lésion  intestinaleest  le  plus  intense, 
et  décroît  à  partir  du  moment  où  se  forment  les  eschares  ;  elle  se  produit 
à  nouveau  dans  les  rechutes. 

Les  glandes,  pâles  et  si  petites  à  l’état  normal,  qu’il  faut  une  dissection 
attentive  pour  les  découvrir,  sont,  aux  6®  ou  Séjours,  par  exemple,  grosses 
comme  des  noisettes,  et  peuvent  acquérir  le  volume  d’une  noix  ou  d’un 
oeuf  de  pigeon  (Rilliet  et  Barthez,  Murchison).  Elles  forment  des  groupes 
ou  chapelets  serrés,  où  des  ganglions  contigus  paraissent  quelquefois 
se  confondre;  elles  atteignent  le  plus  gros  volume  et  sont  surtout  con¬ 
fluentes  vers  la  partie  inférieure  de  l’iléon,  mais  tous  les  ganglions  du 
mésentère  participent  plus  ou  moins  à  l’infiltration  typique.  Elles  sont 
violacées  ou  rouges,  turgescentes  et  tendues,  assez  consistantes  pour  con¬ 
server  leur  forme  globuleuse,  après  qu’on  les  a  isolées.  Sur  une  coupe, 
le  tissu  ganglionnaire  est  d’un  rouge  pâle,  à  peu  près  uniforme  ou 
marbré  de  taches  congestives,  ou  d’apparence  eechymotique;  il  est  ferme 
et  lardacé,  lorsque  la  lésion  est  récente. 

A  partir  des  8®  ou  10®  jours,  jusqu’au  20®,  et  au  delà,  les  ganglions  sont 
moins  volumineux  et  moins  tendus  ;  ils  s’affaissent  et  prennent  une  forme 
aplatie,  lorsqu’on  les  isole  par  la  dissection.;  ils  sont  roses  ou  violacés  et 
ne  présentent  pas  de  stries  d’injection  vasculaire,  comme  au  début. 
Leur  tissu  est  pulpeux,  de  consistance  encéphaloïde,  et  tend  à  faire  saillie 
sur  les  coupes.  H  n’est  pas  rare  de  voir  çà  et  là  de  petits  points  ramollis, 
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d’apparence  caséeuse  ou  puriforrae;  inais  les  abcès  sont,  à  cette  période, 
tout  à  fait  exceptionnels  {Cornii),  Dans  les  autopsies  qui  sont  faites  à  la 
quatrième  semaine  et  plus  tardivement,  on  trouve  les  ganglions  diver¬ 
sement  altérés,  tantôt  encore  tuméfiés,  ïtegques  et  violacés,  comme  dans 
la  période  précédente,  tantôt  flétris ,  scléreux  et  tout  à  fait  afropbiés, 
tantôt  revenus  à  peu  près  à  l’état  normal,  ils  sont,  pendant  longtemps, 
grisâtres  et  striés  de  iignœ  pigmentées.  Dans  quelques  cas,  la  résolu¬ 
tion  ne  se  fait  pas,  et  ie  tissu  ^nglionnaire  se  montre,  après  six  se 
maines  ou  deux  mois,  transformé  en  une  matière  pulpeuse  et  dif- 
fluente,  de  couleur  ardoisée,  ou  bi^  la  glande  est  réduite  à  une  coque 
fibreuse,  que  distend  un  pus  visqueux.  Louis  et  Jenner  ont  cité  des  obser¬ 
vations  de  péritonite  causée  par  la  rupture  de  ces  abcès  ganglion 
naires. 

Les  lésions  histologiques  des  glandes  mésentériqnes,  comme  celles 
des  follicules  de  l’intestin,  diffèrent  aux  trois  périodes  de  l’affection 
typhoïde.  Le  premier  stade,  correspondant  à  la  première  semaine,  c’est- 
à-dire  au  temps  où  les  ganglions  sont  rouges,  turgides  et  durs,  est 
caractérisé  par  la  dilatation  des  vaisseaux  et  la  prolifération  des  cellules 
lymphatiques,  sans  production  d’exsudat.  On  ne  distingue  pins,  sur  les 
coupes,  les  deux  substances  qui  constituent  le  ganglion  ;  toute  la  sur¬ 
face  de  la  préparation  est  occupée  par  des  cellules  pressées  les  unes  contre 
les  autres;  on  reconnaîtà peine  la  capsule;  on  voit,  çà  et  là,  des  traînées 
formées  de  globules  rouges, qui  remplissent  les  vaisseaux.  Dans  le  second 
septénaire,  et  surtout  après  le  quinzième  jour,  les  deux  substances  ne 
sont  plus  confondues;  les  vaisseaux  ne  sont  plus  distendus  par  les 
globules,  et  les  mailles  du  réticulum  sont  moins  remplies  de  cellules. 
Les  parois  des  artérioles  sont,  dans  quelques  cas  au  moins,  épaissies, 
et  la  tunique  interne  est  déformée  pai’  des  végétations  ;  l’endothélium 
des  capillaires  dilatés  est  légèrement  fcaméfîé.  Ce  qni  caractérise  surtout 
la  seconde  période,  c’est  la  présence  des  grandes  cellules  épitliélioïdes, 
iirëgulières,  qu’on  voit,  en  grand  nombre,  mêlées  aux  cellules  lym¬ 
phoïdes,  et  dont  j’ai  déjà  signalé  la  présence  dans  ie  tissu  des  plaques 
infiltrées.  Elles  sont  b^ucoup  plus  abondante  dans  les  gangiions  que 
dans  l’intestin,  et  piteenteat  d’ailleurs  les  mêm^  caractères. 

Ces  éléments,  bien  étodiés  par  Rindfleisdi,  et  en  France  par  J.  Renaut 
(1874)  et  Comil  (1875),  ne  sauraient  être  considérés  comme  caractéris¬ 
tiques  du  processus  typhoïde,  car  on  les  rencontre  à  l’état  normal  dans 
la  rate  et  dans  la  moelle  des  os,  et  ils  sont  assez  abondants  dans  les 
ganglions  enflammés.  11  faut  cependant  reconnaître  que  leur  multiplicité 
donne  à  l’inflammation  typhoïde  un  caractère  spécial. 

A.  Siredey,  dont  je  ne  fais  qu’analyser  ici  l’excellent  travail,  a  pu 
suivre,  sur  ses  préparations,  la  transformation  des  cellules  lympha’tiques 
en  éléments  épithélioïdes.  Ces  derniers  sont  toujours  plus  nombreux 
et  plus  développés  dans  le  réseau  caverneux  que  dans  les  follicules. 
Leur  évolution  est  très-rapide  :  rares  avant  le  10®  jour,  ils  sont  au 
maximum  de  leur  développement  durant  la  troisième  semaine  de  la 
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maladie;  leur  durée  est  éphémèfe  ; '^dès  le  10®  ou  12®  jour,  quelques- 
uns  présentent  déjà  des  traces  de  dégénérescence.  Le  protoplasma  de¬ 
vient  légèrement  granuleux  et  pàend  un  aspect  vitreux,  puis  les  noyaux 
s’atrophient  et  disparaissent, mifsse  transformée  se  désagrégé  en  pe¬ 
tits  hlocs  irréguliers. 

Plusieurs  observateurs  ont  signalé  la  présence  d’organismes  parasitaires 
dans  les  ganglions  malades.  Eberth  (1881)  surtout,  grâce  à  une  tech¬ 
nique  heureuse,  a  bien  étudié  la  disposition  des  petites  colonies  de 
bacilli,  qui  sont  disséminés  dans  le  tissu  des  glandes  lymphatiques. 

A  la  période  de  réparation,  les  grandes  cellules  dégénérées  disparais¬ 
sent  des  follicules  d’abord,  puis  du  système  caverneux  ;  les  fibrilles  du 
réticulum  deviennent  plus  nettes,  la  capsule  reprend  son  épaisseur 
normale  ;  les  vaisseaux,  qui  ne  sont  plus  distendus  par  le  sang,  reprennent 
leurs  caractères  normaux,  sauf  un  certain  degré  d’épaississement  de 
leurs  parois. 

Dans  quelques  cas,  remarquables  en  général  par  la  persistance  tardive 
des  ulcérations  intestinales,  le  retour  à  l’état  normal  est  entravé.  On 
voit,  sur  les  coupes  des  ganglions,  de  grandes  cellules  qui  persistent  en 
grand  nombre  et  qui  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse  ;  en  même 
temps,  se  voient  çà  et  là  de  petits  foyers  de  suppuration  ;  le  réticulum 
est  gonflé,  mou  et  fragile. 

Il  est  plus  fréquent  encore  d’observer  la  transformation  fibreuse  :  la 
sclérose  a  pour  point  de  départ  les  ramifications  artérielles,  le  long 
desquelles  elle  se  propage  ;  elle  forme  des  tractus  fibreux,  qui  cloisonnent 
le  ganglion,  dissocient  les  cordons  folliculaires,  sans  se  propager  en 
général  au  réticulum ,  qui ,  de  même  que  les  cellules  lymphatiques , 
reste  le  plus  souvent  inaltéré.  . 

Les  lésions  ganglionnaires  de  la  fièvre  typhoïde  sont  en  corrélation 
avec  les  lésions  intestinales.  Andral  avait  remarqué  que  les  glandes 
malades  correspondent  en  général  aux  parties  les  plus  altérées  de  l’in¬ 
testin,  et  comparait  cette  adénite  profonde  à  celle  que  provoquent  les 
érosions  ou  les  plaies  des  téguments.  Les  ganglions  qui  sont  en  rapport 
avec  la  fin  de  l’iléon  sont  plus  profondément  altérés  que  les  autres; 
les  glandes  mésocoliques  sont  affectées,  quand  les  follicules  du  gro 
intestin  sont  intéressés.  Toutefois,  on  voit  souvent  des  ganglions  malade 
en  rapport  avec  des  portions  saines  de  l’intestin  et,  au  point  de  vue  d 
l’intensité  des  lésions,  l’adénophatie  n’est  pas  constamment  similaire. 
Les  recherches  de  Louis  et  de  Chomel  sont,  à  cet  égard,  confirmées  par 
celles  de  Murchison  et  de  Griesinger,  “t  par  les  observations  récentes 
de  A.  Siredey.  Il  est  vraisemblable  que  l’adénite  mésentérique  n’est  pas 
exclusivement  la  conséquence  des  lésions  intestinales,  mais  qu’elle  est, 
en  partie  au  moins,  provoquée  par  l’action  directe  des  principes  infec¬ 
tieux,  à  la  manière  des  adénopathies  pestilentielles,  par  exemple. 

C’est  ainsi  que  l’on  devrait  interpréter  les  altérations  que  Ton  a,  par 
exception,  signalées  dans  les  glandes  rétro-péritonéales,  bronchiques  ou 
médiastines,  et  dans  les  ganglions  cervicaux,  inguinaux  ou  autres,  lorsque 
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l’adénopathie  paraît  être  indépendante  de  toute  lésion  des  téguments 
cutanés  ou  muqueux  auxquels  correspondent  les  ganglions. 

Rate.  —  Les  lésions  de  la  rate,  pour  être  moins  caractéristiques  que 
celles  de  l’iléon  et  des  ganglions,  sont  cependant  assez  constantes  et 
assez  précoces  pour  prendre  rang  parmi  les  altérations  essentielles  et  pri¬ 
mitives  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  tuméfaction  de  l’organe  et  la  diminution  de  sa  consistance  sont  les 
deux  modifications  principales.  L’augmentation  de  volume  est  la  règle, 
lorsque  la  mort  survient  avant  le  trentième  jour;  dans  ces  limites  de 
temps,  Murchison  ne  l’a  vue  qu’une  seule  fois  manquer  et  Hoffmann  l’a 
constatée  95  fois  sur  117  autopsies. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la  rate  est  au  moins  doublée  de 
volume;  elle  peut  devenir  quatre,  cinq  ou  six  fois  plus  grosse  qu’à  l’état 
normal  (Louis,  Rokitansky). 

Ses  dimensions  peuvent  atteindre  alors,  chez  les  hommes  adultes, 
20  centimètres  en  longueur,  12  en  largeur  et  5  en  épaisseur;  elles  sont 
un  peu  moindres  chez  la  femme,  où  la  longueur  n’excède  guère  1 7  centi¬ 
mètres  (Griesinger).  Le  poids  de  l’organe,  qui  est  de  150  grammes  envi¬ 
ron,  dans  le  cas  de  mort  accidentelle,  chez  l’adulte,  s’élève  à  296  grammes, 
chiffre  moyen  (Rirch  Hirschfeld);  Murchison  indique  une  moyenne 
notablement  plus  forte  (340  grammes)  et  un  maximum  de  560  grammes. 

Lorsque  la  mort  survient  à  une  époque  rapprochée  du  début,  la  rate, 
déjà  volumineuse,  est  assez  ferme,  la  capsule  est  tendue,  et  le  paren¬ 
chyme,  d’un  rouge  foncé,  exubérant  et  gorgé  de  sang,  fait  saillie  sur  les 
coupes  et  masque  complètement  le  réseau  des  trabécules  ;  elle  est  friable, 
mais  non  ramollie.  Sur  la  plupart  des  cadavres  d'individus  morts  dans 
la  troisième  ou  la  quatrième  semaine,  la  rate  est  moins  consistante  ;  elle 
s’affaisse  et  s’aplatit,  lorsqu’on  la  pose  sur  une  table,  et  elle  se  rompt 
quelquefois  sous  l’effort  de  traction  qu’on  fait  pour  l’enlever  ;  la  pulpe 
est  molle  et  diffluente,  jusqu’à  former  parfois  une  véritable  bouillie, 
qu’on  enlève  facilement  en  raclant  la  surface,  ou  qui  s’écoule  même  sur 
les  coupes. 

Après  le  trentième  jour,  la  rate  revient  sur  elle-même;  la  capsule  est 
flasque  et  ridée,  souvent  épaissie;  la  pulpe  est  d’un  violet  sombre  ou 
d’un  brun  noirâtre,  ou,  plus  rarement,  d’un  rouge  vif;  il  s’écoule  moins 
de  sang  à  la  surface  des  coupes  et  le  réseau  des  trabécules  devient  plus 
visible. 

Cette  altération  de  la  rate  n’est  pas  spéciale  à  la  fièvre  typhoïde;  elle 
se  rencontre,  avec  les  mêmes  caractères,  mais  à  un  degré  variable,  dans 
la  plupart  des  maladies  infectieuses  et,  par  exemple,  dans  la  pyémie  et 
dans  l’infection  puerpérale,  où  elle  est  souvent  excessive  (Rirch  Hirsch- 
eld). 

Les  lésions  histologiques  consistent,  d’après  Rillroth  et  Mosler,  en 
une  énorme  hyperémie,  accompagnée  presque  constamment  d’une  hyper  - 
plasie  du  tissu  propre,  avec  augmentation  de  volume  des  cellules  à 
noyaux  multiples  de  la  pulpe.  Il  y  a  quelquefois,  en  ou're,  une  fort  e 
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infiltration  de  jeunes  cellnles  dans  l’adventice  des  petits  vaisseanx  et  une 
augmentation  de  volume  des  corpuscules  de  Malpiglii,  qui  cependant 
sont,  d’après  Billroth,  le  plus  souvent  pauvres  en  cellules,  fl  est  fréquent 
d’observer  ■çà  et  là  de  petits  exJrav’asats  sanguins. 

flornil  (1875)  et  A.  Siredey  ont  étudié,  ^  France,  les  lésions  histolo¬ 
giques  de  la  rate,  et  ont  ajouté  quelques  données  nouvelles  à  la  description 
des  auteurs  allemands.  A.  Siredey  signale  l’hyperémie  excessive  de  la 
première  période  :  on  ne  rencontre  partout,  sur  les  coupes,  que  d’im¬ 
menses  traînées  de  gtobuies  rouges,  qui  masquent  la  trame  réticulée  de 
la  rate  et  les  follicules  eux-mêmes.  Les  cellules  Ijmpbatiques  sont  mul¬ 
tipliées,  mais  à  un  bien  moindre  degré  que  dans  les  follicules  intestinaux 
ou  dans  les  ganglions. 

Vers  le  douzième  jour  les  vaisæaux  æ  sont  plus  distendus,  et  l’on 
distingue  plus  facilement  le  système  folliculaire  et  les  cellules  lympha¬ 
tiques  qui,  pour  la  plupart,  présentent  alors  l’aspect  d’éléments  épithé¬ 
lioïdes  riches  en  noyaux.  Un  petit  nombre  seulement  de  ces  grandes 
cellules  subissent,  même  à  une  période  assez  avancée,  la  dégénérescence 
vitreuse.  Les  altérations  les  plus  remarquables  sont  celles  des  vaisseaux. 
Les  artères  ont  leurs  parois  épaissies  et  infiltrées  de  cellules  ;  la  gaine 
lymphatique  est  remplie  de  cellules,  la  tunique  interne  est  hérissée  de 
végétations  saillantes  et  quelquefois  le  calibre  du  vaisseau  est  encore 
rétréci  ou  est  oblitéré  par  de  grosses  cellules  endothéliales  vitreuses.  Sur 
les  canaux  veineux,  les  cellules  endothéliales  sont  presque  partout  déta¬ 
chées,  dégénérées  et  vitreuses  pour  la  plupart;  les  fibres  arciformes  sont 
aussi  détachées  en  grand  nombre. 

On  ne  connaît  pas  encore  le  mode  de  réparation  des  lésions  spléniques. 

La  tumeur  splénique  aiguë,  pour  employer  une  expression  qui  a  géné¬ 
ralement  cours  en  Allema^e,  a  été  considérée  comme  une  lésion  paren¬ 
chymateuse  de  nature  inflamnaatoirect  reconnaissant  pour  cause  principale 
l’hypertbermie,  suivant  Gerhard  et  Liehermeister,  ou,  suivant  Mosler,  la 
présence  dans  le  sang  de  principes  toxiques  ou  d’éléments  parasitaires. 
On  explique  la  rétention  des  organismes  infectieux  par  le  mode  spécial 
de  la  circulation  splénique,  suivant  l’inteiprétation  de  Bireh  Hirschfeld. 
Soeoloff  (1876)  dit  n’avoir  découvert  de  micrococeus  que  dans  un  petit 
nombre  de  cas,  mais  depuis  divers  observateurs  ont  signalé  la  présence 
de  bacilles  dans  la  rate  (Eberüi,  Koch,  Jlaraghano). 

La  tuméfaction  de  la  rate  n’est  pas  absolument  constante;  elle  est 
moins  considérable  et  fait  plus  «)uv€nt  défaut  chez  les  sujets  qui  ont 
dépassé  trente  ans.  Hoffiuaiin  fait  observer  d’ailleura  que  les  altérations 
parenchymateuses  peuvent  exister  sans  que  le  volume  de  l’organe  soit 
augmenté.  Il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  congélation  étroite  entre  l’étendue, 
le  siège  ou  l’intensité  des  lésions  intestinales  et  le  développement  de  la 
tumeur  splénique. 

Les  infarctus  de  la  rate  ne  sont  pas  très-rares  et  se  présentent  sous 
la  forme  d’hémorrhagies  interstitielles  (apoplexies  de  la  rate)  ou  de  masses 
jaunes  cunéiformes;  il  est  rarement  possible  de  leur  reconnaître  une 
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origine  embolique  et  il  n’existe  souvent  aucune  autre  lésion  de  même 
ordre  dans  les  viscères,  mais  les  altérations  des  parois  artérielles  sont 
assez  profondes  pour  ex,pliquer  la  production  des  in&u’ctus  spléniques 
(A.  Siredey).  On  observe  parfois  des  abcès  tout  à  fait  indépendants  de 
l’infection  purulente,  et  Griesinger  signale,  dans  un  cas,  la  présence  d’un 
fragment  à  demi  séparé  du  parencbyme  splénique,  au  sein  d’une  cavité  à 
contenu  sanieux. 

La  rupture  de  l’organe,  la  périsplénite,  la  leucémie  consécutive, 
seront  étudiées  à  propos  des  complications. 

Les  lésions  de  l’intestin,  des  ganglions  mésentériques  et  de  la  rate, 
ont  entre  elles,  dans  leurs  vcaractères  généraux  et  xians  leur  évolution, 
les  plus  grandes  analogies.  On  voit  se  succéder,  dans  ces  organes,  com¬ 
parables  par  leur  structure,  les  mêmes  phases  de  prolifération  inflamma¬ 
toire,  de  destruction  des  éléments  infiltrés  et  de  réparation  ou  d’aggra¬ 
vation  des  désordres  primitifs. 

Les  appareils  lymphoïdes,  qu’on  rencontre  dans  divers  organes,  sont 
quelquefois  le  point  de  départ  d’altérations  anatomiques,  qu’il  est  inté¬ 
ressant  de  rapprocher  des  précédentes,  mais  qui  ne  sont  ni  très-com¬ 
munes,  ni,  en  général,  très-importantes. 

Ponfick  a  signalé,  comme  accompagnant  les  lésions  spléniques  des 
maladies  infectieuses  et  de  la  fièvre  typhoïde  en  particulier,  des  alté¬ 
rations  de  la  moelle  des  os,  cai'actérisées  par  la  formation  de  foyers  de 
ramollissement. 

On  ne  peut  séparer  des  lésions  qui  intm-essent  les  appareils  lymplioïdes 
l’infiltration  qui  se  produit  quelquefois  dans  les  follicules  clos  de  la  base 
delà  langue  ou  des  amygdales,  dans  ceux  du  larynx  et  de  l’estomac.  Je  ne 
fais  que  signaler  ces  lésions,  que  je  décrirai  plus  loin. 

Enfin  Wagner  (1861)  a  décrit  dans  le  foie,  et  Bôttcher  a  signalé  dans 
les  reins,  la  présence  de  petits  nodules  d’un  blanc  grisâtre,  qui  sont 
constitués  par  des  amas  d’éléments  lymphoïdes  et  qui  devraient,  d’après 
ces  observateurs,  être  considérés  comme  des  lymphomes.  Cette  interpré¬ 
tation  ne  paraît  pas  être  exacte,  mais  il  est  intéressant  de  remarquer  que 
les  petits  foyers  miliaires  semblent  avoir  leur  origine  dans  les  espaces 
conjonctifs,  qui  ont  des  relations  si  intimes  avec  le  système  lym¬ 
phatique. 

Phaûynx.  —  Le  pharjTix  présente  souvent  des  traces  d’inflammation  ;  les 
ulcérations  n’y  sont  pas  rares  (Louis,  Jenner,  Hoffmann);  elles  sont  en 
général  petites,  superficielles,  arrondies;  les  plus  grandes  ont  un  contour 
irrégulier,  les  plus  profondes  pénètrent  jusqu’à  la  tunicpie  musculeuse  ; 
leurs  bords  ne  sont  jamais  indurés,  ni  manifestement  enflammés  ;  elles 
occupent  surtout  la  partie  inférieure  du  pharynx. 

Les  mêmes  lésions  s’observent  sur  la  muqueuse  œsophagienne,  sur¬ 
tout  au  voisinage  du  cardia. 

Louis  accordait  à  ces  lésions,  qui  ne  se  rencontrent  guère  dans  les 
affections  fébriles  autres  que  la  fièvre  typhoïde,  une  signification  très- 
importante  :  «Il  suffirait,  dit-il,  de  quelques  ulcérations  au  pharynx  ou  à 
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l’œsophage,  chez  un  sujet  qui  aurait  succombé  à  une  maladie  aiguë,  pour 
en  indiquer j  avec  une  certitude  presque  absolue,  la  nature.  » 

Derignac  (1883)  a  bien  décrit  les  ulcérations  pharyngées  qui  se  ren¬ 
contrent  surtout  dans  les  points  où  les  follicules  clos  sont  le  plus  abon¬ 
dants  :  les  parties  moyenne  et  supérieure  du  pharynx,  les  piliers,  la  base 
de  la  langue,  la  luette,  la  face  postérieure  du  cartilage  cricoïde. 

Lorsqu’on  étudie  les  lésions  histologiques,  au  niveau  d’un  follicule 
tuméfié,  avant  la  période  d’ulcération,  on  voit  les  vaisseaux  très-dilatés  ; 
quelques  artérioles  sont  remplies  d’un  caillot  ancien,  d’autres  ont  leurs 
parois  manifestement  enflammées.  Le  follicule,  augmenté  de  volume,  est 
rempli  de  cellules,  qui  masquent  ses  limites  et  qu’on  retrouve,  en  grand 
nombre,  dans  le  tissu  conjonctif  environnant  et  quelquefois  dans  les 
interstices  musculaires  et  jusque  dans  la  tunique  fibreuse,  où  elles  sont 
toujours  rares.  Au  voisinage,  les  glandes  en  grappe  sont  altérées  et  les 
fibres  musculaires  ont  perdu  leur  striation  et  présentent  des  cassures 
nettes,  comme  dans  la  dégénérescence  vitreuse. 

L’ulcération  commence  par  la  desquamation  de  l’épithélium  qui  recou¬ 
vre  le  follicule  tuméfié,  et  se  complète  par  l’élimination  des  cellules  gra¬ 
nuleuses  contenues  dans  la  cavité  folliculaire. 

Hoffmann  indique  deux  modes  de  terminaison  des  lésions  folliculaires 
qui  ont  pour  siège  tes  amygdales  ou  la  base  de  la  langue  ;  ce  sont,  rare¬ 
ment,  des  ulcérations  destructives,  et,  plus  fréquemment,  l’évacuation  de 
masses  jaunâtres  ramollies,  suivie  de  l’affaissement  de  l’organe. 

Estomac.  —  Les  lésions  de  l’estomac  ont  été  l’objet  des  minutieuses 
recherches  de  Louis,  d’Andrat  et  de  Chomel;  ces  anciennes  observations 
ont  permis  d’affirmer  que  la  muqueuse  est  absolument  normale  chez  les 
sujets  qui  ont  succombé  très-rapidement,  sans  qu’on  puisse  admettre  que 
les  traces  d’une' inflammation  existant  pendant  la  vie  aient  disparu.  Louis  et 
Andral  signalent  cependant  la  présence,  dans  quelques  autopsies,  d’ulcé¬ 
rations  superficielles. 

De  nos  jours,  W.  Fox  et  Cornil  ont  fait  connaître  certaines  lésions  sto¬ 
macales  qui  ont  été  décrites  avec  le  plus  grand  soin  par  A.  Chauffard 
(1882).  Elles  sont  surtout  intéressantes  par  l’analogie  qu’elles  pré¬ 
sentent  avec  les  altérations  des  plaques  de  Peyer  ou  des  ganglions. 
A.  Chauffard  n’hésite  pas  à  considérer  les  follicules  clos  de  la  mu¬ 
queuse  gastrique  comme  le  point  de  départ  constant  des  altérations,  qui 
envahissent  ultérieurement  les  diverses  couches  de  la  muqueuse  et  les 
glandes. 

Dès  le  début  des  lésions  inflammatoires,  les  follicules  sont  tuméfiés; 
les  cellules  lymphatiques  sont  multipliées,  les  vaisseaux  sont  forte¬ 
ment  congestionnés.  A  un  degré  plus  avancé,  l’infiltration  cellulaire 
s’étend  entre  les  glandules  et  forme  quelquefois  de  petits  abcès.  Les 
artérioles  sont  épaissies,  leurs  parois  sont  infiltrées  d’éléments  embryon¬ 
naires  et  leur  cavité  peut  être  obstruée  par  les  cellules  endothéliales 
desquamées. 

Les  ulcérations  étendues  en  surface  ou  en  profondeur  sont  très-rares  ; 
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elles  peuvent  être  le  point  de  départ  de  complications  graves  (obs. 
Millard,  1876). 

Larynx.  —  La  muqueuse  laryngée  est  à  peu  près  aussi  souvent  altérée  que 
celles  du  pharynx  et  de  l’œsophage,  surtout  lorsque  la  mort  arrive  seule¬ 
ment  dans  la  troisième  ou  la  quatrième  semaine  ;  la  lésion  est  tantôt 
superficielle,  sous  forme  d’inflammation  catarrhale  ou  d’érosions,  qui  n’in¬ 
téressent  qu’une  faible  partie  de  l’épaisseur  de  lamuqueuse,  tantôt  profonde, 
sous  forme  d’ulcérations  desti'uclives,  accompagnées  en  général  de  nécrose 
des  cartilages.  Deux  lésions  sont  surtout  caractéristiques  et  appartiennent  à 
la  fièvre  typhoïde  plus  qu’à  toute  autre  pyrexie,  ce  sont  les  ulcérations  de 
l’épiglotte  et  la  laryngo-nécrosie.  Les  premières  siègent  de  préférence  sur 
les  parties  latérales  de  l’épiglotte,  mettent  à  nu  le  cartilage  et  en  provo¬ 
quent  souvent  la  destruction  partielle.  Dans  le  larynx  même,  les  pertes  de 
substance  occupent  surtout  la  région  aryténoïdienne  et  l’insertion  posté¬ 
rieure  des  cordes  vocales,  c’est-à-dire  qu’elles  se  montrent  dans  les  points 
où  Coyne  a  signalé  la  pi’ésence  des  follicules  clos.  Elles  sont  souvent 
multiples  et,  par  leur  confluence,  forment  une  érosion  irrégulière.  L’ulcère 
laryngé  est  loin  d'être  rare;  Griesingcr  estime,  d’après  ses  propres 
observations  et  d’autres  statistiques,  qu’il  se  rencontre  dans  un  quart  ou 
un  cinquième  des  autopsies  ;  Yirchow  indique  une  proportion  analogue; 
Holfmann  donne  seulement  le  cliiffre  de  28  sur  250.  Les  caractères 
anatomiques  de  la  laryngo-nécrosie  et  les  lésions  secondaires  qui  en  sont 
la  conséquence  ont  été  déjà  décrits  (Voy.  Larynx,  t.  .XX,  p.  271).  Les  ca¬ 
ractères  histologiques  des  ulcérations  ont  été  indiqués  par  Cornil  et 
Ranvier  (1882),  d’après  deux  observations  de  Cornil  et  Brault  et  de 
Gaillard  (1880). 

La  lésion  commence  au  niveau  des  follicules,  dont  les  cellules  se  mul¬ 
tiplient  et  présentent  les  modifications  qu’on  observe  dans  l’intestin 
(multiplication  des  noyaux,  transformation  épithélioïde).  Les  éléments 
embryonnaires  infiltrent  les  parties  voisines  de  la  muqueuse  et,  en  parti¬ 
culier,  les  glandes  acineuses  de  la  région  ;  ils  s’étendent  dans  les  couches 
profondes,  jusqu’à  la  surface  des  cartilages,  qu’on  trouve,  à  une  période 
plus  tardive,  dénudés  et  nécrosés  au  niveau  de  petits  abcès. 

Quelques  observations  signalent  la  présence  de  fausses  membranes  tout 
à  fait  semblables  à  celle  de  la  diphthérie  et  se  confondant  avec  les  cou¬ 
ches  superficielles  de  la  muqueuse  enflammée.  Cette  complication  rare 
a  été  bien  étudiée,  au  point  de  vue  histologique,  dans  les  observations  que 
j’ai  citées  plus  haut. 

Lésions  des  centres  nerveux.  —  Les  centres  nerveux  ne  présentent  pas 
de  lésions  grossières  qui  soient  constantes  et  puissent  être  mises  en 
parallèle  avec  les  troubles  observés  pendant  la  vie.  L’opinion  exprimée 
sur  ce  point  par  Louis  et  par  Andral  a  été  confirmée  par  la  plupart  des 
anatom  o-pathol  ogistes . 

Certaines  altérations,  autrefois  signalées  par  Piédagnel,  ne  doivent  pas 
nous  arrêter.  L’adhérence  de  la  dure-mère  à  la  paroi  crânienne,  l’injec¬ 
tion  et  l’infiltration  œdémateuse  de  la  pie-mère  et  de  l’arachnoïde,  l’hy- 
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perémie  cérébrale,  mariifeslée  par  une  teinte  rosée  de  la  substance  gnse 
ou  le  piqueté  sanguin  de  la  substance  blanche,  la  présence  de  pigment 
dans  les  gaines  vaseulaires,  font  souvent  défaut,  ou  ,  lorsqu’elles  se  consta¬ 
tent,  ne  sont  pas  en  relation  constante,  arec  la  gravité  ou  avec  une  forme 
spéciale  des  accidents  cérébraux. 

On  doit  accorder  plus  d’importance  à  l’augmentation  de  consistance,  du 
cerveau,  qui  est  parfois  très-remarquable,  et  à  l’œdéme  cérébral  ou  à 
l’augmentation  de  la  proportion  d’eau,  plusieurs  fois  constatée  par  Buhl, 
qui  a  fait  l’analyse  de  la  substance  encéphalique;  mais  ces  altérations 
sont  loin  d’être  constantes. 

Quand  la  mort  survient  tardivement,  les  circonvolutions  sont,  dans  la 
plupart  des  cas,  grêles  et  comme  atrophiées,  et  cet  état,  qui  coïncide  sou¬ 
vent  avec  une  pigmentation  diffuse  ou  disséminée  de  la  substance  grise, 
avec  un  certain  degré  d’hyperémie  et  d’infiltration  séreuse  des  membranes, 
ou  avec  l’augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien,  indique  manifeste¬ 
ment,  comme  le  remarque  Hoffmann,  un  trouble  nutritif  antécédent. 

Les  accidents  cérébraux  du  début  de  la  fièvre  typhoïde  semblent  être 
l’expression  de  troubles  fonctionnels  plutôt  que  de  lésions  déjà  consti¬ 
tuées  ;  on  peut  supposer,  mais  non  démontrer  anatomiquement,  qu’il  se 
produit,  à  cette  période,  des  modifications  de  la  circulation  encéphalique, 
ou  que  les  éléments  nerveux  sont  irrités  par  les  principes  anomaux  qui 
circulent  dans  le  sang.  Il  n’est  pas  douteux  que,  plus  tard,  le  parenchyme 
cérébral  s’altère,  comme  celui  des  autres  viscères,  et  les  recherches  histo¬ 
logiques  ont  déjà  fait  connaître  quelques  modifications  importantes  de  sa 
structure. 

Dans  les  points  où  la  substance  cérébrale  présente  une  teinte  jaunâtre 
ou  d’un  brun  pâle,  Hoffmann  a  plusieurs  fois  constaté  des  amas  de  granu¬ 
lations  pigmentaires,  accumulées  en  particulier  dans  l’intérieur  des 
cellules  nerveuses  des  corps  opto-striés,  dont  le  contour  est  mal  accusé, 
de  sorte  que  ces  éléments  semblent  avoir  subi  une  véritable  dégénération 
pigmentaire.  Meynert  a  décrit  des  altérations  analogues,  en  1866.  Popoff 
(1875)  a  observé  l’infiltration  de  cellules  lymphoïdes  dans  les  gaines 
périvasculaires,  autour  des  cellules  nerveuses,  et  jusque  dans  leur  inté¬ 
rieur.  Blaschko  (1881)  conteste  la  valeur  de  ees  observations.  Bosenthal 
(1881)  signale  des  lésions  inflammatoires  et  dégénératives  des  cellules 
ganglionnaires,  et  croit  avoir  observé  la  multiplication  de  ces  éléments. 
Les  lésions,  de  nature  inflammatoire,  sont  comparables  à  ceHes  qui  se 
produisent  dans  le  cours  d’autres  maladies  aiguës,  dans  la  pneumonie  et 
l’infection  puerpérale,  par  exemple. 

PomioKs.  —  Il  est  exceptionnel  de  trouver,  à  l’autopsie  des  typhiques, 
un  état  d’intégrité  absolue  de  l’appareil  respiratoire,  (deux  fois  seulement 
sur  111  autopsies  faites  à  la  clinique  deBiermer,  d’après  de  Cérenville); 
cela  ne  s’observe  guère  que  dans  des  cas  de  mort  très-précoce  ou  presque 
accidentelle,  à  la  suite  de  perforation  ou  de  syncope. 

Presque  toujours,  la  muqueuse  bronchique esthyperémiée  et  recouverte 
des  produits  d’une  secrétion  catarrhale. 
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A  peu  près  constamment  aussi  le  poumon  présente  des  îlots  ou  de 
grands  foyers  d’atéiectasie  ou  d’infiltration  hypostatique.  La  splénisation 
des  lobes  inférieurs,  bien  distinguée  de  la  pneumonie,  au  point  de  vue 
anatomique,  par  Louis  et  par  Bazin,  est,  d’une  manière  générale,  en  pro¬ 
portion  de  l’intensité  de  l’état  typhoïde  et  des  troubles  de  l’activité  car¬ 
diaque.  Les  caractères  de  cette  hypostase  n’ont  rien  qui  soit  spécial  à  la 
fièvretypboïde.  Les  parties  malades  se  distinguent  par  leur  teinte,  d’un 
violet  sombre,  et  par  leur  consistance  élastique  et  coriace.  Le  tissu,  lisse 
sur  les  coupes,  laisse  éeouler  du  sang  ou  de  la  sérosité  sanguinolente,  sans 
mélange  de  bulles  d’air,  et  ses  fragments  plongent  an  fond  de  l’eau.  La 
stase  veineuse  des  parties  déclives  s’accompagne  rapidement  de  l’affaisse¬ 
ment  des  alvéoles,  dont  les  parois  sont  en  général  épaissies  et  infiltrées, 
et  dont  la  cavité  renferme  seulement  quelques  éléments  desquamés  et 
quelques  globules  de  sang,  au  milieu  d’une  sérosité  peu  abondante. 

C’est  à  propos  des  complications  que  je  parlerai  de  l’oedème  pulmo¬ 
naire,  de  la  pneumonie  lobaire  ou  lobulaire,  de  l’apoplexie  et  de  la  gan¬ 
grène  pulmonaires,  et  des  lésions  pleurales,  qui  sont  relativement  rares, 
et,  le  plus  souvent,  de  peu  d’importance,  par  rapport  aux  altérations 
pulmonaires  auxquelles  elles  sont  associées. 

Foie.  —  Le  foie,  rarement  normal  (58  fois  sur  174  examens,  d’après 
Hoffmann),  est  hyperémie  dans  quelques  cas  et  souvent  pâle  et  friable. 
Celte  altération,  que  Louis  hésitait  à  regarder  comme  pathologique  ou 
purement  eadavéïique,  a  été  attribuée  par  la  plupart  des  anatomo-patbo- 
logisles  contemporains  à  l’inflammation  dégénérative  du  parenchyme. 

Le  volume  et  le  poids  de  l’organe  sont  en  général  peu  modifiés  ;  sa 
couleur,  quelquefois  normale,  est  plus  souvent  rouge  ou  d’un  jaune 
rougeâtre  terne;  la  surface  des  coupes  est  sèche,  mate,  et  d’un  aspect 
uniforme,  qui  ne  laisse  plus  ou  laisse  à  peine  reconnaître  la  disposition 
lobulaire;  le  tissu  est  friable  ou  quelquefois  comme  pâteux. 

La  plupart  des  descriptions  histologiques  accordent  une  grande  impor¬ 
tance  aux  altérations  des  cellules  du  parenchyme  hépatique  ;  ces  éléments 
sont  tuméfiés  et  remplis  de  granulations  solubles  dans  l’acide  acétique  ;  à 
une  période  plus  avancée,  ils  renferment  des  granulations  graisseuses, 
leurs  contours  sont  indécis,  leurs  noyaux  cessent  d’être  visibles  ;  enfin 
ils  se  réduisent  en  un  détritus  granuleux.  Cette  fonte  des  ceUules  hépa¬ 
tiques  est  ordinairement  partielle,  mais  parfois  aussi  elle  est  presque 
gMiérale  et  Fétat  de  l’organe  peut  être  alors  comparé  à  ce  qu’on  observe 
dans  l’atrophie  jaune  aiguë. 

Au  dire  de  Lieberraeister,  il  y  aurait  une  corrélation  assez,  exacte  entre 
l’intensité  des  lésions  dégénératives  du  parenchyme  hépatique  et  l’hyper- 
thermie  fébrile. 

Le  même  auteur  décrit,  en  s’appuyant  sur  les  recherches  d’Hoffmann, 
la  r^énération  des  cellules  du  foie,  qui  s’opère,  dit-il,  par  le  retour  à 
l’iîtat  normal  des  éléments  qui  n’ont  pas  dépassé  le  stade  d’infiltration 
granuleuse,  par  la  mnllipHcalion  des  noyaux  et  la  division  des  cellules 
qui  subsistent. 
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Les  anatomo-pathologistes  .  qui  ont  fait  jouer  le  plus  grand  rôle  aux 
altérations  parenchymateuses  ont  reconnu  l’existence  de  lésions  intersti¬ 
tielles  :  on  a  signalé,  dans  quelques  cas,  une  infiltration  diffuse  de  glo¬ 
bules  blancs,  le  long  des  petites  branches  de  la  veine  porte;  ces  mêmes 
éléments,  en  se  groupant  dans  les  espaces  interacineux,  constituent  les 
nodules  qu’à  décrits  Wagner  (1861). 

A.  Siredey  (1881),  qui  a  étudié  avec  soin  les  lésions  du  foie  dans  la 
fièvre  typhoïde,  insiste  sur  le  peu  d’importance  des  lésions  cellulaires. 
Les  préparations  à  l’acide  osmique  font  à  peine  reconnaître  quelques 
gouttelettes  graisseuses  dans  le  lobule;  la  multiplication  ou  la  disparition 
des  noyaux  sont  assez  rares  pour  que  Siredey  ne  les  ait  jamais  obsei’vées. 
Les  amas  nodulaires  de  Wagner  ressemblent,  au  premier  abord,  à  des 
follicules  tuberculeux,  mais  ils  n’en  présentent  ni  les  cellules  géantes, 
ni  les  zones  caractéristiques  ;  leur  siège  est  difficile  à  préciser  ;  quelques- 
uns  paraissent  être  manifestement  en  dehors  des  vaisseaux;  d’autres, 
plus  petits,  sont  peut-être  contenus  dans  des  vaisseaux  dilatés.  Ils  sont 
constitués  par  une  accumulation  de  globules  blancs,  avec  quelques  glo¬ 
bules  rouges  et  des  granulations  pigmentaires.  Dans  les  espaces  inter- 
cellulaires,  on  distingue  un  très-grand  nombre  de  petits  éléments  allongés, 
d’aspect  vitreux  ;  ce  sont  de  petites  cellules,  distinctes  des  cellules  hépa¬ 
tiques,  que  Siredey  est  disposé  à  regarder,  avec  Eberth,  comme  les  cel¬ 
lules  endothéliales  des  capillaires  du  lobule  ;  elles  sont  très-notablement 
tuméfiées  et  quelquefois  graisseuses;  elles  se  montrent  de  très-bonne 
heure  et  jouent  peut-être  un  rôle  dans  les  troubles  de  la  circulation 
lobulaire. 

On  peut  supposer  que  les  lésions  se  succèdent  dans  l’ordre  suivant  : 
tuméfaction  des  cellules  endotbiliales  et  stase  sanguine  au  début  ;  puis, 
migration  de  leucocytes  et  production  des  nodules  ;  enfin,  altérations  des 
cellules,  consécutives  aux  troubles  de  la  circulation  intra-lobulaire. 

Les  vaissèaux  sanguins  ne  présentent  pas  de  lésions  appréciables. 

Je  ne  fais  que  signaler  les  abcès,  d’origine  pyémique  le  plus  souvent, 
et  les  infarctus  (Murchison). 

L’épithélium  des  canalicules  biliaires  est  souvent  altéré,  et  cette 
angiocholite  peut  s’étendre  aux  gros  troncs  et  surtout  à  la  vésicule.  La 
cholécystite  et  les  ulcérations  de  la  muqueuse  cystique  sont  des  compli¬ 
cations  assez  fréquentes. 

La  sécrétion  biliaire  est  généralement  diminuée  ;  la  bile  est  fluide, 
pâle  et  d’une  faible  densité.  Les  analyses  de  Gorup  et  de  Frerichs  y  signa¬ 
lent  une  diminution  descholates  etcholéates  de  soude  et  une  augmenta¬ 
tion  de  graisse.  La  proportion  de  matière  grasse  contenue  dans  le  paren¬ 
chyme  hépatique  est  notablement  augmentée.  L’excès  de  leucine  et  de 
tyrosine  coïncide  avec  la  destruction  étendue  des  éléments  cellulaires. 

Reins.  —  Les  reins  sont  presque  constamment  altérés,  dans  la  fièvre 
typhoïde  (Rayer,  Hoffmann),  mais,  le  plus  ordinairement,  à  un  faible 
degré.  On  les  trouve  souvent  hyperémiés,  quand  la  mort  est  précoce, 
quelquefois  très-pâles,  quand  la  mort  est  tardive  (Louis)  ;  en  général,  la 
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substance  corticale  est  d’un  gris  rougeâtre,  mate,  peu  consistante  et 
friable.  La  plupart  des  anatomo-pathologistes  considèrent  les  lésions  rénales 
de  la  fièvre  typhoïde  comme  une  inflammation  parenchymateuse  dégénéra¬ 
tive  ;  ils  décrivent  surtout  l’altération  granuleuse  ou  graisseuse  de  l’épi¬ 
thélium  des  tubuli  et  la  tuméfaction  des  cellules,  dont  les  contours  sont 
souvent  mal  accusés  et  qui,  en  certains  points,  finissent  par  tomber  en 
détritus. 

Au  dire  de  Liebermeister,  les  lésions  rénales  se  montrent,  en  général, 
d’autant  plus  intenses  que  l’hypei-thermie  a  été  plus  forte  et  plus  pro¬ 
longée. 

Les  observations  du  professeur  Bouchard  (1881)  tendent  à  démontrer 
que  la  néphrite  transitoire  de  la  fièvre  typhoïde  est  en  rapport  avec  la 
présence  d’organismes  parasitaires  dans  le  sang  et  leur  passage  dans 
l’urine.  Dans  9  autopsies,  la  présence  des  bactéries  bacillaires,  différentes 
de  celles  qu’on  observe  dans  les  autres  maladies  infectieuses,  a  été  con¬ 
statée  dans  le  tissu  rénal,  avec  les  lésions  épithéliales  propres  aux  né¬ 
phrites  transitoires. 

J’aurai  à  signaler,  en  parlant  des  complications,  la  néphrite,  dont  les 
lésions  ont  été  très-bien  décrites  dans  une  observation  de  J.  Renaut  (1881), 
et  les  infarctus  du  rein,  qui  sont  mentionnés  dix  fois  par  Hoffmann  et 
cinq  fois  par  de  Cérenville. 

L’inflammation  catarrhale  des  tubes  droits  et  un  léger  degré  de  pyélite 
(Rosenstein,  de  Cérenville)  ne  sont  pas  rares. 

La  muqueuse  vésicale  peut  être  le  siège  d’ulcérations,  d’infiltration 
sanguine  ou  de  cystite,  accompagnée  parfois  d’une  exsudation  membra¬ 
neuse. 

On  peut  assimiler  aux  dégénérations  parenchymateuses  les  lésions  des 
glandes  salivaires,  dont  Hoffmann  a  montré  l’extrême  fréquence 
(abstraction  faite  de  la  parotidite).  Les  glandes  sont  d’abord  jaunâtres, 
fermes  et  rénitentes,  et  crient  sous  le  scalpel  ;  dans  les  autopsies  plus  tar¬ 
dives,  on  les  trouve  plus  rouges,  plus  friables  et  plus  molles.  Les  acini 
sont  distendus  par  des  cellules  tuméfiées,  granuleuses  ou  graisseuses  et 
en  voie  de  destruction. 

Le  pancréas  présente  des  lésions  analogues  (Hoffmann,  Friedreich). 

Muscles.  —  C’est  dans  la  fièvre  typhoïde  que  Zenker  a  découvert,  en 
1864,  les  altérations  importantes  du  système  musculaire  de  la  vie  de 
relation,  qui  ont  été,  depuis  lors,  reconnues  dans  la  plupart  des  maladies 
infectieuses.  Zenker  avait  fait  connaître  deux  sortes  d’altérations  des 
fibres  striées,  l’infiltration  granuleuse  et  la  dégénérescence  cireuse  ; 
des  recherches  plus  récentes,  et  en  particulier  celles  du  professeur  Hayem, 
ont  montré  l’importance  de  la  myosite,  toujours  associée  aux  lésions  dégé» 
nératives. 

Dans  la  première  semaine,  le  tissu  musculaire  est  sec,  d'une  coloration 
foncée,  comme  la  chair  fumée;  plus  tard,  il  prend  une  teinte  plus  pâle, 
grisâtre  ou  jaunâtre;  il  est  remarquablement  friable.  Les  muscles, 
d’abord  augmentés  de  volume,  subissent  ultérieurement  une  véritable 
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atrophie.  Les  lésions  musculaires  sont  surtout  manifestes  à  partir  de  la 
seconde  et  dans  la  troisième  semaine  ;  plus  tard,  la  régénération  com¬ 
mence,  en  général,  d’une  façon  évidente. 

La  myosite  des  maladies  infectieuses  a  été  très-bien  décrite,  par 
I.  Strauss,  à  l’article  Muscles  [Voy.  t.  XXIII,  p.  280)  :  je  ne  m’arrêterai 
donc  pas  ici  à  en  indiquer  les  caractères. 

La  dégénérescence  musculaire  n’est  ni  spéciale  à  la  fièvre  typhoïde, 
ainsi  que  Zenker  l’avait  déjà  reconnu,  ni  constante  dans  cette  maladie; 
elle  y  est  cependant  très-fréquente  ;  Hoffmann  l’a  observée  96  fois  sur 
127  examens,  soit  dans  plus  des  trois  quarts  des  cas  ;  deux  fois  sur  trois 
environ,  elle  était  étendue  à  plus  d’un  muscle. 

Les  adducteurs  de  la  cuisse  sont  le  plus  souvent  intéressés,  puis  vien¬ 
nent,  à  un  degré  de  fréquence  un  peu  moindre,  les  grands  droits  de 
l’abdomen  et  plus  rarement  les  pectoraux.  Le  diaphragme  paraît  être 
souvent  altéré  (16  fois  sur  22  ;  Hoffmann);  il  en  est  de  même  des  mus¬ 
cles  de  la  langue.  Sur  60  cas,  Hoffmann  a  trouvé  54  fois  la  dégénéres¬ 
cence  granuleuse  et  13  fois  la  transformation  vitreuse. 

Cœüb.  —  Les  lésions  du  myocarde  sont,  au  point  de  vue  anatomique, 
comparables  à  celles  du  système  musculaire,  mais  elles  s’accusent  par 
des  modifications  d’aspect  et  de  consistance  beaucoup  plus  apparentes. 
Elles  ont  été  parfaitement  observées  par  Louis,  et  l’on  ne  peut  donner 
une  meilleure  description  que  la  sienne  :  «  Le  cœur,  dit-il,  est  très- 
flasque,  à  tel  point  que,  chez  plusieurs  sujets,  cet  organe  n’a,  pour 
ainsi  dire,  plus  de  forme  déterminée,  prend  toutes  celles  qu’on  lui  donne 
et  les  garde,  comme  un  linge  mouillé;  son  tissu  a  très-peu  de  cohésion 
et  se  laisse  déchirer  ou  pénétrer  avec  une  extrême  facilité.  Les  parois 
sont  amincies  et  celle  du  ventricule  gauche  n’a  quelquefois  pas  plus  de 
six  millimètres.  »  Le  myocarde  a  une  teinte  feuille  morte  ou  pelure  d’oi¬ 
gnon  plus  ou  moins  foncée,  quelquefois  violacée  et  livide;  son  tissu 
paraît,  sur  les  coupes,  sec  et  mat.  L’endocarde  présente,  dans  les  cas  de 
ramollissement  extrême,  une  rougeur  d’imbibition  qui  s’explique  bien 
par  la  présence  d’un  sang  noirâtre  et  mal  coagulé  dans  les  cavités. 

Les  degrés  extrêmes  du  ramollissement  cardiaque  sont  rares,  mais  il 
est  fréquent  de  trouver  le  myocarde  moins  ferme,  plus  friable,  plus  sec 
et  plus  mat  qu’à  l’état  normal,  d’un  brun  rougeâtreou  jaunâtre.  A  un  faible 
degré  d’altération,  les  fibres  présentent  des  granulations  foncées  et  réfrin¬ 
gentes,  groupées  autour  des  noyaux  ;  ces  granulations  tendent  à  se  réunir 
en  séries  linéaires  et  à  remplir  les  fibres  musculaires,  dont  la  striation 
devient  indistincte  ;  ce  sont  des  granulations  pigmentaires  ou,  plus  rare¬ 
ment,  des  granulations  graisseuses  ;  la  transformation  cireuse  est  excep¬ 
tionnelle. 

Les  recherches  très-précises  de  Hoffmann  ont  donné  les  résultats  sui¬ 
vants  :  161  examens;  état  normal  ou  altérations  minimes  dans  56  cas; 
dégénération  granuleuse,  faible,  avec  persistance  de  la  striation  trans¬ 
versale,  39  fois,  et  intense  dans  46  cas;  altération  cireuse,  19  fois 
légère,  une  seule  fois  intense. 
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De  même  que  pour  les  muscles,  les  lésions  dégénératives  s’accompa¬ 
gnent  d’altérations  phlegmasiques  (multiplication  des  noyaux,  etc.);  de 
même  aussi  la  régénération  des  éléments  altérés  ou  leur  retour  à  l’état 
normal  s’observent  à  une  époque  avancée. 

G.  Ilayem  (1875)  a  bien  décrit  la  myocardite  des  typhiques.  Les  prin¬ 
cipales  modifications,  dit-il,  portent  sur  les  fibres  musculaires  elles- 
mêmes  :  ce  sont  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  la  dégénéres¬ 
cence  cireuse  ;  on  les  trouve  inégalement  réparties  en  divers  points  d’une 
même  fibre  ;  à  côté  de  fibres  altérées  il  y  en  a  souvent  un  grand  nombre 
qui  sont  saines,  de  sorte  que  la  lésion  peut  être  aisément  méconnue,  si 
l’on  ne  fait  un  examen  attentif.  Outre  les  transfoi-mations  de  la  substance 
striée,  on  observe  une  multiplication  des  noyaux  musculaires  et  une  tumé¬ 
faction  du  protoplasma  qui  les  entoure.  Dans  le  tissu  interstitiel,  il  y  a 
aussi  une  multiplication  des  éléments  cellulaires. 

Enfin  les  vaisseaux  sont  quelquefois  altérés.  La  tunique  interne  des 
petites  artères  prolifère  et  cette  endartérite,  qui  est  une  cause  de  gêne  cir¬ 
culatoire,  peut  s’observer  sur  des  vaisseaux  assez  volumineux  ;  une  obser¬ 
vation  de  G.  Hayem  signale  l’oblitération  d’une  branche  importante  de  la 
coronaire  antérieure. 

V endocardite  et  la  péricardite  sont  des  complications  rares. 

Vaisseaux.  —  J’ai  déjà  fait  mention  des  altérations  vasculaires  de  l’in- 
testin,  des  ganglions  et  de  la  rate,  je  viens  d’indiquer  celles  qui  accom¬ 
pagnent  la  myocardite.  On  trouve  notée,  dans  quelques  observations,  la 
dégénérescence  graisseuse  des  parois  des  capillaires  de  divers  organes, 
mais  ces  indications  sont  peu  précises.  Hoffmann  dit  avoir  assez  fréquem¬ 
ment  remarqué  l’aspect  mat  et  l’épaississement  de  la  tunique  interne  de 
l’artère  pulmonaire.  Les  altérations  des  petits  vaisseaux  ont  été  récem¬ 
ment  étudiées  par  II.  Martin  (1881-1883),  qui  regarde  comme  une  lésion 
presque  constante  l’endartérite  des  artérioles  du  cœur. 

Altér-ations  du  sang.  —  Dans  la  plupart  des  cas  où  la  mort  a  été  pré¬ 
cédée  d’un  état  typhoïde  très-prononcé  et  de  quelque  durée,  on  voit,  à 
l’autopsie,  toutes  les  veines  remplies  d’un  sang  noir  et  fluide,  ou  plus 
rarement  visqueux  et  collant.  Les  caillots  qu’on  trouve  dans  le  cœur  ou 
dans  les  gros  vaisseaux  sont  diffluents,  et  les  parois  avec  lesquelles  ils 
sont  en  contact  sont  rougies  par  irabibition.  Les  tissus  sont  remarquable¬ 
ment  secs.  Quand  la  mort  est  rapide  et  lorsque  la  stupeur  typhoïde  et 
l’hyperthermie  n’ont  pas  existé  à  un  haut  degré,  le  sang  est  en  partie  coa¬ 
gulé,  les  caillots  sont  assez  fermes  et  partiellement  décolorés. 

A  une  période  éloignée  du  début,  les  vaisseaux  sont  mal  remplis  par  un 
sang  aqueux  et  quelques  caillots  pâles  ;  les  tissus  sont  imprégnés  de 
sérosité. 

Le  sang  qu’on  recueille  pendant  la  vie  a  des  caractères  analogues  à 
ceux  que  je  viens  d’indiquer.  Tous  les  anciens  auteurs  et  les  cliniciens 
des  trente  ou  quarante  premières  années  du  siècle  ont  décrit  minutieuse¬ 
ment  les  apparences  du  sang  fourni  par  les  saignées.  Voici  ce  que  dit 
Bouillaud  à  ce  sujet  :  «  Dans  la  première  période,  le  sang  n’a  pas  encore 
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très-notablement  perdu  de  sa  consistance  ;  il  peut  même  présenter  quel¬ 
que  trace  de  couenne,  mais  jamais  il  n’offre  la  fermeté  des  affections 
inflammatoires;  plus  tard,  le  caillot  du  sang  est  constamment  plus  mou 
qu’à  l’ordinaire,  et  cette  mollesse,  susceptible  de  plusieurs  degrés,  peut 
être  telle  que  le  sang  ne  forme  plus  qu’un  noyau  noirâtre,  qu’une  pulpe 
diffluente,  comme  si  la  portion  coagulable  ou  plastique  était  dissoute,  en 
quelque  sorte  délayée  dans  la  sérosité.  Cette  altération  du  sang,  car  ici  le 
mot  est  rigoureux,  ce  ramollissement  du  sang  est  un  phénomène  aussi 
constant  qu’aucun  de  ceux  qu’on  a  considérés  comme  les  caractères  essen¬ 
tiels  de  la  fièvre  typhoïde.  A  mesure  que  la  dissolution  du  sang  se  pro¬ 
nonce  davantage,  la  sérosité  se  charge  d’une  plus  grande  quantité  de 
matières  colorantes,  et  il  arrive  un  moment  où  le  caillot  et  la  sérosité 
sont  confondus,  pour  ainsi  dire,  en  une  seule  masse  caillebotée,  diffluente, 
de  la  consistance  d’un  sirop  épais.  Cette  diffluence  me  parait  expliquer 
ces  stases  sanguines,  ces  congestions  si  fréquentes  dans  la  fièvre  typhoïde  » . 

J’étudierai  plus  loin,  en  parlant  de  la  nutrition  chez  les  typhiques,  la 
composition  chimique  et  les  qualités  physiologiques  du  sang,  je  ne  fais 
que  signaler  ici  quelques-uns  des  caractères  anatomiques  du  fluide 
nourricier. 

Les  globules  rouges  sont,  d’une  manière  générale,  fi^autant  moins 
abondants  que  la  maladie  est  plus  avancée  et  a  plus  profondément  débi¬ 
lité  l’organisme  (Becquerel  et  Rodier)  ;  lorsque  la  diarrhée  est  très-pro- 
fuse,  la  proportion  des  hématies  peut  paraître  normale  ou  exagérée,  à 
cause  de  l’état  de  concentration  du  sang.  Au  moment  de  la  défervescenee 
le  nombre  des  globules  rouges  augmente  prodigieusement  (Malassez),  la 
quantité  de  sérum  diminuant  par  rapport  aux  éléments  figurés.  Les 
globules  sont  mous,  comme  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  en 
général  ;  ils  se  déforment  facilement  et  tendent  à  prendre,  sur  des  pré¬ 
parations  imparfaites,  l’aspect  crénelé. 

Le  nombre  des  globules  blancs  est  augmenté,  ainsi  que  l’a  indiqué 
Virchow  l’un  des  premiers.  Bonne  (1876)  a  étudié,  sous  la  direction  de 
Brouardel,  les  variations  que  présente,  aux  diverses  périodes  de  la  dothié- 
nentérie,  la  proportion  des  leucocytes.  D’une  observation  suivie  complète¬ 
ment  à  cet  égard  il  ressort  que  le  nombre  des  globules  blancs  subit  une 
augmentation  rapide  dans  les  premiers  jours  (47,000  le  6^  et  62  0001e 
7'  jour)  pour  décroître  subitement  aux  8®  et  9®,  où  bn  n’en  trouve'presque 
plus.  La  proportion  redevient  ensuite  normale  ou  subit  des  oscillations  en 
rapport  avec  le  développement  de  quelques  complications,  mais  sans  rela¬ 
tion  définie  avec  l’élévation  de  la  température,  puis  elle  augmente,  au 
moment  de  la  convalescence.  Les  variations  que  nous  venons  d’indiquer 
semblent  au  début  être  en  rapport  avec  les  progrès  rapides  et  le  ralentis¬ 
sement  de  la  prolifération  cellulaire  dans  les  appareils  lymphoïdes. 

Eichhorst,  Neumann,  Cornil,  ont  reconnu,  dans  le  sang  des  typhiques, 
mais  comme  phénomène  exceptionnel,  la  présence  de  grandes  cellules 
polygonales,  chargées  de  globules  rouges  plus  ou  moins  altérés,  et  sem¬ 
blables  aux  grandes  cellules  de  la  rate  ou  de  la  moelle  des  os.  Hayem 
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signale  le  grand  nombre  des  hématoblastes,  au  moment  de  la  conva¬ 
lescence. 

Le  sang  renferme  en  abondance  des  granulations  libres,  mobiles  ou 
non,  que  Tigri  (1865),  Hallier,  Coze  etFeltz,  ont  reconnues  être  de  nature 
organisée  et  qu’ils  ont  assimilées  aux  bactéries.  On  sait  avec  quelle  ardeur 
et  avec  quelle  minutieuse  recherche  d’exactitude  ce  sujet  est  étudié  de 
nos  jours.  Il  est  démontré  que  le  sang  des  typhiques  renferme,  sinon 
constamment  et  à  toutes  périodes,  du  moins  dans  un  bon  nombre  de  cas, 
des  corpuscules  analogues  aux  micrococcus  des  schizomycètes  (bien  qu’il 
Soit  souvent  difficile  de  les  distinguer  avec  certitude  de  certaines  granu¬ 
lations  non  organisées),  des  amas  de  corpuscules  ou  zooglœa,  enfin  des 
bacilli,  qui  ont  été  maintes  fois  bien  observés  sur  le  vivant,  par  le  profes¬ 
seur  Bouchard  en  particulier.  Il  reste  à  déterminer  les  caractères  spéci¬ 
fiques  de  ces  organismes  et  à  définir  leur  rôle  dans  la  palhogénie. 

Étude  analytique  des  symptômes.  —  De  la  fièvre.  —  De  la 
TEMPÉRATURE.  —  «  La  fièvre  domine  la  situation  »,  dit  Griesinger  ;  «  elle 
donne  la  mesure  du  pronostic  et  du  traitement»,  dit  Liebermeister.  Il 
faut  se  garder  d’exagérer  la  portée  de  ces  aphorismes, "mais  on  n’en  peut 
guère  contester  l’exactitude.  Sans  doute,  on  ne  saurait  attribuer  à  l’hy- 
perthermie  fébrile,  comme  à  une  cause  commune,  et  l’ensemble  des 
symptômes  généraux  ou  des  complications  viscérales  qui  constituent,  pour 
une  grande  part,  le  danger  de  la  fièvre  typhoïde,  et  les  lésions  généra¬ 
lisées  des  tissus  et  des  organes;  sans  doute,  l’effort  de  la  médication  ne 
doit  pas  tendre  uniquement  à  tempérer  la  chaleur  fébrile  ou  à  soustraire 
du  calorique,  mais,  si  la  fièvre  n’a  pas,  dans  la  pathogénie  des  phéno¬ 
mènes  morbides,  un  rôle  aussi  exclusif  qu’on  l’a  quelquefois  affirmé,  elle 
est  avec  eux  dans  une  corrélation  si  étroite,  qu’on  ne  saurait  trop  en  tenir 
compte  dans  le  diagnostic,  dans  l’appréciation  du  pronostic  et  dans  la 
direction  du  traitement. 

Dès  longtemps,  les  maîtres  de  la  grande  école  clinique  et  expérimen¬ 
tale,  Andral  etBouillaud  et,  après  eux,  H.  Roger,  avaient  compris  l’impor¬ 
tance  d’une  appréciation  exacte  de  la  température  morbide,  et  publié  les 
résultats  de  leurs  recherches  thermométriques.  Plus  tard  les  observateurs 
allemands,  Thierfelder  (1855),  Wunderlich  (1861  et  1868),  Thomas  (1864 
et  1867),  Jûrgensen  (1873),  ont  par  des  explorations  suivies  acquis  la 
connaissance  exacte  des  modifications  de  la  température  et  de  leur  rap¬ 
port  avec  la  marche  de  la  maladie;  ce  sont  eux  qui  ont,  pour  employer 
une  expression  consacrée,  reconnu  le  Cycle  thermique  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Les  travaux  de  G.  Sée,  Labbé,  Lorain,  en  France,  Ladé,  en  Suisse, 
Thompson,  en  Angleterre,  ont  vulgarisé  ces  notions,  dont  l’importance 
clinique  ne  le  cède  en  rien  à  l’intérêt  scientifique. 

L’évolution  régulière  du  mouvement  fébrile,  dans  les  cas  où  n’intervient 
aucune  complication  grave,  permet  de  distinguer  plusieurs  stades  succes¬ 
sifs,  qui  correspondent  aux  périodes  classiques  de  progrès,  d’état  et  de 
déclin.  Ce  sont  les  trois  stades  des  oscillations  ascendantes,  station¬ 
naires  et  descendantes  (Thomas,  Jaccoud).  Liebermeister  distingue  quatre 
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périodes  qui  sont,  de  même,  caractérisées  chacune  par  un  mode  particu¬ 
lier  du  mouvement  fébrile  ;  1“  la  température  s’élève  d’une  manière 
graduelle  et  ininterrompue;  2“  la  fièvre  a  le  type  continu  vrai;  5“  la 
fièvre  est  rémittente,  les  exacerbations  restant  égales  à  celles  du  stade 
précédent;  4“  enfin,  la  fièvre  est  intermittente  et  le  chiffre  des  exacer¬ 
bations  s’abaisse  progressivement.  Chacune  de  ces  périodes  a  une  durée 
approximative  d’un  septénaire  ;  toutefois  cette  expression  consacrée  par 
l’usage  ne  doit  pas  désigner  rigoureusement  un  intervalle  de  sept  jours, 
et  le  temps  qu’elle  indique  peut  varier  de  cinq  ou  six  jours,  surtout  pour 
le  premier  stade,  à  huit,  neuf  et  dix  jours,  même  dans  des  cas  réguliers 
et  exempts  de  complication,  pour  la  période  de  la  fièvre  continue  en 
particulier. 


Fie.  65. 


1“  Période  des  oscillations  ascendantes.  —  La  fièvre  s’accroît,  dans 
les  premiers  jours,  d’une  manière  graduelle  et  régulière,  et,  si  l’on  com¬ 
pare  entre  eux  les  chiffres  qui  correspondent  à  la  série  des  exacerbations, 
ou  ceux  des  rémissions  quotidiennes,  on  voit  que  chaque  jour  est  mai’qué 
par  un  accroissement  de  la  fièvre  par  rapport  au  jour  précédent.  Après 
cinq  ou  six  jours,  plus  rarement  dès  la  fin  du  quatrième  jour,  ou  seule¬ 
ment  le  septième  ou  le  huitième,  la  température  arrive  à  un  maximum 
qu’elle  ne  doit  guère  dépasser,  à  moins  de  complication  ou  d’aggravation 
de  la  maladie.  Jamais  l’ascension  n’est  si  brusque  que  le  thermomètre 
s’élève  à  40“  dans  l’exacerbation  du  second  jour;  jamais  elle  n’est  si 
traînante,  jamais  la  fièvre  ne  reste  si  modérée,  que  la  chaleur  soit  infé¬ 
rieure  à  59“,5,  le  soir  du  quatrième  jour.  Ces  deux  faits  ont  été  énoncés 
par  Wunderlich  en  deux  aphorismes,  qui  ont  une  signification  diagnos¬ 
tique  très-importante  :  «  Toute  maladie  dans  laquelle  la  température 
atteint  40°  le  soir  du  second  jour  n’est  pas  une  fièvre  typhoïde.  — 
Toute  maladie  dans  laquelle  la  température  est  inférieure  à  39“,5  le  soir 
du  quatrième  jour  n’est  pas  une  fièvre  typhoïde  ».  Si  l’on  a  pu  contester 
l’exactitude  rigoureuse  de  ces  lois  et  citer  quelques  faits  contradictoires, 
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elles  n’en  restent  pas  moins  l’expression  de  la  règle  commune,  au  moins 
pour  les  adultes.  Thomas  a  vu  le  thermomètre  s’élever,  chez  un  malade, 
à  40“  dès  le  premier  soir  et  atteindre,  chez  deux  autres,  40“  et  40°, 2  le 
second  jour.  Griesinger  et  H.  Roger  ont  cité  de  pareilles  e.xceptions,  ob¬ 
servées  chez  des  enfants  ;  Griesinger  a  noté,  d’autre  part,  59“,3  seulement 
le  soir  du  quatrième  jour,  et  les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares, 
dans  les  fébricules  ou  les  formes  atténuées  de  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  oscillations  diurnes  sont,  pen¬ 
dant  la  période  ascendante,  à  peu  près  égales  entre  elles,  et  varient  entre 
un  degré  et  un  degré  et  demi;  chaque  matin,  il  y  a  une  rémission  d’un 
demi-degré  environ,  par  rapport  à  la  température  vespérale  de  la  veille, 
et  par  conséquent  un  accroissement  d’un  degré,  par  rapport  à  la  tem¬ 
pérature  matinale  du  jour  précédent. 

En  l’espace  de  cinq  jours,  la  ligne  des  minima  journaliers  s’élève  de 
37“  à  39°,  et  celle  des  maxima  de  38“  à  40°.  Ce  dernier  chiffre  est  sou¬ 
vent  dépassé  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  plus  souvent  encore 
le  sixième,  le  septième  ou  le  huitième  jour.  Les  cas  exceptionnels,  dans 
lesquels  le  maximum  est  atteint  déjà  48  ou  72  heures  api’ès  la  première 
invasion  du  mouvement  fébrile,  n’appartiennent  pas  en  général  aux  formes 
régulières  ;  ils  comportent  un  pronostic  grave,  et  semblent  appartenir 
à  des  fièvres  ataxiques  ou  de  très-longue  durée  (Jaccoud). 

Dans  quelques  fièvres  abortives,  l’ascension  est  également  rapide, 
mais  les  rémissions  sont  profondes  et  le  thermomètre  ne  reste  pas  long¬ 
temps  à  un  chiffre  élevé.  Certaines  formes  légères,  et,  d’autre  part,  les 
fièvres  typhoïdes  des  enfants,  celles  des  sujets  anémiques,  âgés  ou  débi¬ 
lités  par  une  cause  quelconque,  présentent  souvent  des  irrégularités  plus 
ou  moins  profondes,  durant  la  première  semaine.  Tantôt  la  température 
atteint  rapidement  un  premier  maximum  (40°  au  second  jour,  chez 
quelques  enfants),  puis  subit  une  rémission  momentanée,  suivie  d’une  re¬ 
crudescence,  qui  conduit  à  la  fièvre  continue;  tantôt  les  oscillations  sont 
inégales  et  l’ensemble  du  tracé  est  tout  à  fait  informe  ;  tantôt  enfin  le 
niveau  général  reste  très-peu  élevé. 

On  ne  peut  considérer  comme  une  véritable  anomalie  une  rémission 
quelquefois  considérable  et  tout  à  fait  transitoire,  qui  se  produit  souvent 
au  septième  jour,  d’après  Wunderlich.  Cette  observation  est  confirmée 
par  Griesinger,  par  Jaccoud,  qui  a  vu  la  rémission  s’accuser  entre  le 
sixième  et  le  huitième  jour;  par  Thiurfelder  qui,  dans  les  cas  légers  ou 
moyens,  a  vu  de  même  la  chaleur  fébrile  diminuer  momentanément  à  la 
fin  de  la  première  semaine.  J’ai,  plusieurs  fois,  observé  cette  rémission, 
qui  ne  se  montre  parfois  qu’au  dixième  ou  onzième  jour.  Thomas,  au  con¬ 
traire,  n’a  jamais  noté  le  fait,  sur  une  série  de  plus  de  200  typhiques. 

Dans  le  cas  où  celte  rémission  passagère  se  produit,  sans  intervention 
thérapeutique  et  sans  autre  incident  morbide,  entre  deux  séries  de  tem¬ 
pératures  plus  élevées,  elle  a,  pour  quelques  médecins,  la  valeur  d’un 
signe  diagnostique.  Il  est  absolument  exceptionnel  qu’elle  ramène  la 
température  au  chiffre  normal,  ou  qu’elle  coïncide  avec  un  état  d’algidité 
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ou  de  collapsus.  Griesinger  a  \u,  chez  un  malade,  la  température  s’abais¬ 
ser  au  septième  jour,  dans  l’espace  de  douze  heures,  de  40°, 1  à  36“,8, 
sans  accidents  graves  d’ailleurs;  la  réascension  se  fit  rapidement  et  coïn¬ 
cida  avec  une  éruption  de  taches  rosées.  On  peut,  en  règle  générale,  écarter 
le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde,  toutes  les  fois  que  la  température  est 
normale  à  un  moment  quelconque  de  la  première  semaine. 

Le  maximum  absolu  de  la  température  fébrile  n’est  souvent  atteint 
que  dans  la  seconde  semaine;  une  seule  fois,  dans  les  observations  de 
Thomas,  il  correspondait  au  quatrième  jour,  et  une  fois  au  cinquième.  Il 
n’est  pas  rare  de  le  voir  coïncider  avec  le  jour  d’entrée,  chez  les  malades 
des  hôpitaux  ;  la  température  observée  ce  jour-là  est  parfois  au  contraire 
relativement  basse;  elle  témoigne  d’une  perturbation  dans  la  marche 
régulière  du  mal  et  n’a  pas  de  signification  pronostique.  La  date  à  laquelle 
la  chaleur  fébrile  atteint  son  maximum  peut-être  retardée  chez  les  ma¬ 
lades  qui  prennent  du  calomel,  le  premier  ou  les  deux  premiers  jours  qui 
suivent  l’admission. 

Toutes  ces  variations  ne  semblent  avoir  qu’une  importance  secondaire  ; 
il  résulte  des  observations  de  Thomas  qu’on  ne  peut  reconnaître  aucun 
rapport  constant  entre  le  maximum  auquel  s’élève  temporairement  la 
température  et  la  durée  de  la  période  d’état  ou  la  gravité  générale  de  la 
maladie.  Le  chilfre  maximum  a  beaucoup  moins  d’importance  en  général 
que  le  niveau  moyen  auquel  la  chaleur  se  maintient  ;  il  prend  néanmoins 
une  signification  menaçante  dès  qu’il  dépasse  41“  ou  41“,5  ;  le  pronostic 
est  presque  fatalement  mortel,  quand  le  thermomètre  atteint  42“,  et  le  fait 
de  Wunderlich,  qui  a  vu  guérir  un  malade  dont  la  température  était 
montée  jusqu’à  42“,5,  est  resté  isolé. 

On  peut  considérer  comme  un  signe  favorable  la  production  de  fortes 
rémissions  matinales,  qui  entrecoupent  la  série  des  exacerbations,  et 
regarder  au  contraire  comme  l’indice  d’une  fièvre  grave  un  accroissement 
presque  continu  du  mouvement  fébrile  et  l’absence  presque  absolue  des 
rémissions. 

2“  Période  d’état  ou  des  oscillations  stationnaires.  — Les  écarts  con¬ 
statés,  dans  la  seconde  période,  entre  les  maxima  et  les  minima  de 
chaque  jour,  ne  dépassent  pas,  en  règle  générale,  l’amplitude  des  varia¬ 
tions  nycthémérales  que  subit  la  température  du  corps  humain,  dans  les 
conditions  de  santé.  En  ce  sens,  il  est  exact  de  dire  que  la  fièvre  est 
continue  et  non  subcontinue  ou  rémittente;  on  peut  ajouter  que,  dans 
aucune  maladie  aiguë,  la  fièvre  ne  conserve  le  type  continu  aussi  long¬ 
temps  que  dans  la  dothiénentérie. 

■  L’importance  de  ce  caractère  avait,  dès  longtemps,  été  reconnue  par  les 
cliniciens,  par  Borsieri,  qui  décrivait  la  fièvre  nerveuse  parmi  les  continues 
continentes,  par  Lerminier  et  Andral  (1823),  qui  se  servaient  du  nom, 
souvent  usité  depuis,  de  fièvre  continue,  pour  désigner  la  maladie  que 
Louis  allait  bientôt  décrire. 

Comme  à  l’état  normal,  c’est  dans  la  seconde  moitié  de  la  journée, 
entre  midi  et  minuit,  que  la  chaleur  s’élève  au  plus  haut  point,  et  les 
\  • 
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conditions  de  cette  périodicité  paraissent  être,  dans  la  fièvre,  les  mêmes 
qu’à  l’état  de  santé  ;  l’habitude  physiologique  semble  y  jouer  un  rôle 
important.  Ce  n’est  pas  constamment  dans  la  soirée  même  que  l’exacer¬ 
bation  fébrile  est  au  plus  haut  degré,  et  l’on  peut  être  induit  en  erreur 
sur  la  valeur  réelle  des  maxima,  si  l’on  ne  prend  la  température  qu’une 
seule  fois,  à  une  heure  déterminée  de  l’après-midi  (entre  5  et  6  heures, 
par  exemple).  Chez  quelques  sujets,  le  maximum  des  vingt-quatre  heures 
correspond  à  midi,  et  l’on  doit  toujours  soupçonner  une  anomalie  de  ce 
genre,  lorsqu’on  voit  coïncider  des  accidents  d’une  grande  gravité  avec  les 
apparences  d’une  fièvre  modérée,  sans  élévation  notable  du  soir.  Une 
observation  attentive  permet  de  constater  quelquefois  deux  exacer¬ 
bations  séparées  par  une  rémission  momentanée.  Une  double  recru¬ 
descence  dans  les  vingt-quatre  heures  n’est,  d’après  Immermann,  guère 
plus  rare  qu’une  exacerbation  unique  ;  mais  il  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel  de  noter  une  triple  recrudescence.  Thomas  et  Immermann  attri¬ 
buent  à  une  disposition  tout  individuelle  ces  variations  du  cycle  ther¬ 
mique  nycthéméral. 

Dans  le  stade  de  fièvre  continue,  plus  encore  que  dans  les  autres,  la 
température  constitue  l’élément  le  plus  important  peut-être  du  pronostic, 
bien  qu’elle  ne  doive  jamais  en  fournir  seule  les  indications.  Le  niveau 
moyen  autour  duquel  varie  la  température,  l’amplitude  des  oscillations 
diurnes,  les  incidents  divers  qui  modifient  la  continuité  du  mouvement 
fébrile,  ont  tous  une  grande  valeur.  La  chaleur  peut  être  considérée 
comme  forte  ou  modérée,  suivant  qu’elle  est  supérieure  ou  inférieure 
à  39°5  ;  et  la  gravité  ou  la  bénignité  des  cas  particuliers  est  dans  un  rap¬ 
port  assez  exact  avec  la  valeur  moyenne  de  la  température.  Cette  règle 
n’est  cependant  pas  sans  exception.  Plus  la  température  s’abaisse  au-des¬ 
sous  de  39°, 5,  au  moment  des  rémissions,  et  mieux,  les  exacerbations  ves¬ 
pérales  seront  supportées  ;  au  contraire,  l’absence  presque  complète  de 
sédation  et  la  suppression  presque  absolue  des  écarts  journaliers,  qui  se 
traduit,  sur  le  tracé,  par  une  ligne  à  peine  brisée,  une  sorte  de  plateau, 
appartient  à  peu  près  exclusivement  aux  formes  graves  et  prend  surtout 
une  signification  menaçante,  lorsque  la  période  de  fièvre  continue  se  pro¬ 
longe. 

La  durée  de  ce  stade  varie  entre  huit,  douze  et  quinze  jours,  mais,  lors¬ 
qu’il  persiste  aussi  longtemps,  et  surtout  lorsqu’il  tend  à  traîner  plus 
encore,  la  fièvre  perd  son  caractère  d’uniformité;  elle  subit  des  variations 
imprévues,  qui  se  rattachent  parfois  à  quelque  phénomène  morbide 
déterminé,  mais  qui,  dans  d’autres  cas,  échappent  à  toute  interprétation. 
Cette  période  intercalaire,  qui  se  surajoute,  en  quelque  sorte,  au  cycle 
classique,  a  été  désignée  par  Wunderlich  sous  le  nom  de  stade  amphi¬ 
bole;  elle  est  propre  aux  formes  graves. 

Avant  que  l’on  arrive  à  cette  phase  ii’régulière  et  indécise,  et  en  pleine 
fièvre  continue,  on  peut  voir  déjà  se  manifester  certaines  déviations  du 
type  commun.  Ces  changements  sont  de  deux  ordres  :  tantôt  c’est  la  ligne 
d’ensemble  du  tracé  qui  s’élève  ou  s’abaisse,  c’est-à-dire  que  l'intensité 
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moyenne  des  phénomènes  pyrétiques  s’accroît  ou  s’atténue;  tantôt  c’est 
une  perturbation  temporaire,  qui  traduit  un  désordre  également  passager. 
C’est,  fréquemment,  vers  le  13®  ou  le  14®  jour,  que  la  maladie  subit, 
dans  sa  marche  et  dans  ses  caractères  généraux,  une  modification  qui  se 
traduit,  sur  la  courbe  thermique,  par  un  changement  de  niveau  de  la 
ligne  d’ensemble.  Une  élévation  notable  s’observe,  dans  les  cas  bien 
connus  des  anciens  observateurs,  où  la  maladie,  après  avoir  débuté  sous 
une  forme  bénigne,  s’aggrave  tout  à  coup  vers  la  fin  de  la  seconde 
semaine  ;  un  abaissement  marqué  n’implique  pas  toujours  une  modifica¬ 
tion  favorable,  et  doit  même,  d’après  Griesinger,  être  regardé  comme 
d’un  fâcheux  présage,  lorsqu’il  ne  coïncide  pas  avec  un  amendement 
manifeste  des  autres  symptômes.  Les  températures  basses  de  la  seconde 
semaine  coïncident  alors  avec  un  état  de  marasme  et  de  prostration  fort 
grave. 

Les  perturbations  éphémères  sont,  ou  bien  des  ascensions  brusques, 
qu’il  est  le  plus  souvent  facile  de  rapporter  à  quelques  complications 
intercurrentes,  ou  des  chutes  plus  ou  moins  profondes  qui,  de  même,  se 
lient  à  quelque  accident  défini,  mais  qui,  parfois  aussi,  ne  s’expliquent 
pas.  Survenant  au  14®,  au  16®,  au  19®  jour,  elles  semblent  traduire  un 
elfort  de  défervescence  et  se  montrent  comme  un  indice  de  l’amélioration 
définitive  qui,  dans  quelques  cas  favorabtes,  se  produit  à  ce  moment.  On 
peut,  par  exception,  constater  chez  le  même  sujet  deux  ou  trois  de  ces 
abaissements  passagers  ou  fausses  crises.  Comme  il  arrive  dans  toutes  les 
circonstances  où  l’apyrexie  succède  à  la  fièvre,  d’une  façon  brusque,  la 
défervescence  peut  être  excessive  et  s’accompagner  de  quelques-uns  des 
phénomènes  de  l’algidité,  mais  les  cas  de  ce  genre  constituent  de  vérita¬ 
bles  anomalies.  Ils  s’expliquent  souvent  par  la  coïncidence  de  quelque 
accident,  d’une  hémorrhagie  ou  d’un  avortement  en  particulier,  quelquefois 
d’une  diarrhée  profuse  ou  de  vomissements  répétés,  ou  par  une  action 
thérapeutique  exagérée  dans  ses  effets.  Chez  quelques  sujets  délibités, 
ils  apparaissent,  avec  les  accidents  menaçahis  du  collapsus,  comme 
une  conséquence  de  l’anéantissement  des  forces  ;  chez  d’autres,  ils  ont 
les  caractères  de  véritables  accès  pernicieux.  L’algidité  est  suivie,  en 
général,  d’une  réascension  brusque,  considérable  et  tem.poraire,  de  la 
température. 

L’atténuation  du  mouvement  fébrile  persiste  quelquefois  un  certain 
temps,  de  sorte  que  la  maladie  semble  tourner  court,  si  l’on  peut  ainsi 
dire,  au  14®,  15®  ou  16®  jour,  et  parfois  à  partir  du  10®  ou  11®  jour; 
puis  une  recrudescence  fébrile  se  manifeste  et  la  dothiénentérie  con¬ 
tinue  sa  marche  régulière.  Il  semble  que  l’évolution  morbide  se  fasse  en 
deux  actes  successifs.  Quelques-uns  de  ces  cas  paraissent  correspondre  à 
des  formes  abortives,  avec  rechute  subintrante,  et  leur  marche  discon¬ 
tinue  paraît  être  en  rapport  avec  des  poussées  successives  des  lésions 
intestinales,  ou  une  série  d’inoculations  du  principe  infectieux.  Ils  ont 
un  assez  grand  intérêt  pour  que  leur  interprétation  soit  discutée  plus  loin 
avec  quelques  détails. 
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Les  ascensions  ou  les  chutes  temporaires  de  la  température,  qui  sur¬ 
viennent  à  la  fin  de  la  période  d’état,  ne  se  distinguent  pas  des  irrégula¬ 
rités  du  stade  amphibole.  Elles  ne  constituent  souvent  qu’une  anomalie 
fugace,  subite  et  inexpliquée,  de  .’ordre  de  celles  qu’on  désignait  autrefois 
et  qu’on  peut  appeler  encore  aujourd’hui,  en  tenant  compte  des  change¬ 
ments  qu’ont  subis  les  théories,  du  nom  de  fausses  crises  et  de  per¬ 
turbations  critiques.  Après  que  l’hyperthermie  a  persisté  durant  plu¬ 
sieurs  jours,  sans  atténuation  comme  sans  aggravation  notable,  il  se 
produit  tout  à  coup,  sans  cause  apparente,  sans  complication,  une  élé¬ 
vation  quelquefois  considérable  de  la  température,  jusqu’à  40“,8,  41°, 
plus  rarement  un  abaissement  insolite  suivi  d’une  élévation  exagérée. 
Le  lendemain,  s’il  s’agit  d’une  perturbation  précritique,  la  rémission 
matinale  est  notablement  plus  accusée  qu’auparavant,  et  désormais  la 
fièvre  prend  le  type  rémittent.  Après  une  fausse  crise,  la  fièvre  reprend 
son  intensité  première. 

3“  Période  de  déclin  ou  des  oscillations  décroissantes. —  C’est,  en 
général,  par  une  transition  graduelle  que  la  période  d’état  fait  place  au 
stade  de  déclin.  Dans  les  formes  tout  à  fait  régulières,  on  voit,  après  une 
série  uniforme  d’oscillations  égales,  dont  les  maxima  et  les  minima 
suivent,  sur  le  tracé,  deux  lignes  horizontales,  les  rémissions  matinales 
devenir  chaque  jour  plus  profondes,  sans  que  d’abord  les  exacerbations 
subissent  une  atténuation  corrélative.  Thomas,  qui  a  bien  analysé  cette 
phase  de  l’évolution  fébrile,  la  fait  rentrer  dans  la  période  d’état.  Sa 
durée  est  variable,  de  3  à  4  jours,  jusqu’à  6  et  8.  Bientôt  les  maxima 
s’abaissent  eux-mêmes,  tandis  que  les  chiffres  du  matin  se  rapprochent 
du  niveau  normal,  et  souvent  même  atteignent  à  peine  37°,  dans  les 
derniers  jours  de  fièvre.  Dans  toute  la  dernière  semaine,  en  général,  il  y 
a,  chaque  jour,  plusieurs  heures  d’apyrexie,  et  la  fièvre  est  véritablement 
intermittente.  A  ce  moment,  les  écarts  deviennent  excessifs  entre  les  tem¬ 
pératures  du  matin  et  celles  du  soir  ;  ils  dépassent  souvent  deux  de¬ 
grés,  plus  rarement  trois  (5  degrés  dans  un  cas  de  R.  E.  Thompson).  Peu 
à  peu  les  oscillations  deviennent  plus  courtes  et  les  exacerbations  moins 
fortes.  11  n’est  pas  rare  cependant  que,  durant  quelques  jours  encore, 
après  que  la  convalescence  paraît  s’être  établie,  il  y  ait,  dans  l’après-midi 
ou  dans  la  soirée,  quelques  heures  où  la  température  monte  jusqu’à  38® 
ou  38®,5.  Il  est  plus  fréquent  de  voir  revenir,  à  la  moindre  cause,  au 
milieu  de  journées  d’apyrexie  complète,  des  recrudescences  fébriles,  qui 
sont  habituellement  de  très-courte  durée. 

Ce  sont  là  des  incidents  de  la  convalescence,  sur  lesquels  il  me  faudra 
revenir  plus  tard. 

Durant  toute  la  période  de  déclin,  les  oscillations  régulières  de  la 
fièvre  peuvent  être  interrompues  par  des  perturbations  analogues  à  celles 
dont  j’ai  signalé  l’apparition  dans  les  stades  précédents.  On  peut  voir 
de  même  la  température  s’élever  ou  s’abaisser,  d’une  manière  transitoire 
ou  durable,  sous  l’influence  d’une  complication;  on  peut  aussi  voir 
recommencer,  au  milieu  d’une  période  de  déclin  franchement  carac- 
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lérisée,  un  nouveau  cycle  fébrile  :  il  s’agit  alors  d’une  exacerbation  ou 

d’une  rechute. 

Le  mode  de  défervescence  que  je  viens  de  décrire  est  de  beaucoup  le 
plus  fréquent  ;  il  n’est  cependant  pas  le  seul  possible.  Chez  quelques 
sujets,  la  fièvre  décroît  d’une  manière  lente  et  régulièrement  progressive; 
les  oscillations  diurnes  ont  aussi  peu  d’amplitude  qu’à  la  période  d’état, 
mais  il  y  a  chaque  jour,  par  rapport  au  jour  précédent,  une  diminution 
plus  ou  moins  notable  de  la  température  du  soir  comme  du  matin,  et, 
sur  le  tracé,  la  ligne  d’ensemble  s’abaisse  peu  à  peu.  Cette  détente 
graduelle  n’est  parfois  qu’une  phase  intermédiaire,  une  période  d’amen¬ 
dement  préparatoire,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  à  laquelle  succède  une  série 
de  grandes  oscillations  :  elle  peut  aussi  se  pi’olonger  jusqu’à  l’apyrexie 
définitive. 

La  durée  de  la  fièvre  rémittente  ou  intermittente  du  déclin  peut  traîner 
en  longueur  pendant  quinze,  vingt  jours  et  plus,  mais  ces  formes  pro¬ 
longées,  qui  méritent  une  étude  spéciale,  n’appartiennent  pas  aux  cas 
simples  ;  la  persistance  du  mouvement  fébrile  est  presque  toujours  en 
rapport  avec  quelque  complication. 

«  Jamais,  dit  Griesinger,  la  défervescence  ne  se  fait  subitement  ».  Celte 
règle  ne  comporte  peut-être  aucune  exception ,  si  elle  signifie  que 
jamais  le  malade  ne  passe,  sans  transition,  de  la  période  aiguë  à  l’état 
apyrétique  de  la  convalescence.  Elle  serait  trop  absolue,  si  elle  ne  tenait 
compte  des  cas  dans  lesquels  une  fièvre  forte  et  continue  s’interrompt 
brusquement  et  fait  place  à  un  appareil  fébrile  très-modéré,  auquel 
succède  bientôt  la  convalescence. 

Cette  chute  de  la  fièvre  est  quelquefois  spontanée  ;  souvent  elle  est 
provoquée  par  une  action  thérapeutique  ou  coïncide  avec  un  phénomène 
morbide,  qui  joue  en  quelque  sorte  un  rôle  critique.  Fræntzel  rapporte 
un  cas  curieux,  dans  lequel  elle  fut  provoquée  par  une  violente  émotion 
morale.  Un  malade,  en  plein  délire,  avec  41°, 2  de  température,  au 
10°  jour,  tente  de  se  jeter  par  la  fenêtre  et  reste  suspendu  aux  barreaux. 
Le  soir,  le  thermomètre  indique  seulement  37°,5  et,  depuis  ce  moment, 
ne  s’élève  pas  au-dessus  de  38°, 5. 

Il  est  plus  fréquent  de  voir  le  stade  de  déclin,  écourté  seulement,  se 
faire  en  peu  de  jours,  par  trois  ou  quatre  efforts  de  défervescence,  les 
grandes  rémissions  matinales  n’étant  pas  suivies  d’exacerbations  notables. 

Période  agonique.  Le  moment  de  l’agonie  et  la  période  qui  la  pré¬ 
cède  sont  marqués  par  des  troubles  considérables  de  la  calorification, 
qui  sont  les  mêmes  dans  toutes  les  maladies  fébriles.  La  mort  est  pré¬ 
cédée  d’une  hyperthermie  excessive  ou,  plus  rarement,  des  phénomènes 
du  collapsus  algide.  On  peut  voir  la  température  s’élever  à  42°,  43°  et 
même  43°,5  (dans  une  observation  de  Wunderlich),  ou  tomber  à  33°  et 
même  34°. 

Variations  diurnes  de  la  température.  —  J’ai  indiqué,  jusqu’ici, 
l’évolution  complète  du  mouvement  fébrile  et  le  développement  total  du 
cycle  thermique,  constitué  par  une  série  d’oscillations  journalières,  dont 
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j’ai  noté  seulement  les  deux  termes  extrêmes.  En  règle  générale,  la  tem¬ 
pérature,  relativement  basse  au  matin,  commence  à  s’élever  vers  midi, 
et  elle  arrive  au  degré  le  plus  élevé  vers  6  heures  du  soir,  ou  quel¬ 
quefois  entre  7  heures  et  minuit  seulement;  à  ce  moment  la  chaleur 
diminue,  et  elle  est  au  plus  bas  entre  6  et  8  heures  du  matin.  Quelques 
observateurs  ont  tenté  de  porter,  dans  l’analyse  des  phénomènes  de 
calorification,  une  précision  plus  grande  encore.  Thomas,  en  particulier,  a 
fait  une  série  d’observations  thermométriques  continues,  dans  le  but  de 
déterminer  exactement  le  mode  suivant  lequel  se  produisent,  dans  les 
vingt-quatre  heures,  les  alternatives  d’accroissement  et  de  diminution  de 
chaleur.  Il  a  i-econnu  que,  dans  l’exacerbation,  l’ascension  débute 
tantôt  d’une  façon  subite,  tantôt  par  une  série  d’oscillations,  que  suit 
une  élévation  rapide,  mais  non  absolument  continue.  La  température  se 
maintient  ensuite,  plus  ou  moins  longtemps,  au  voisinage  du  maximum 
diurne  ;  le  maximum  absolu  n’a  jamais  qu’une  très-courte  durée  (pas  plus 
de  7  minutes),  mais  il  est  souvent  le  dernier  terme  d’une  ascension 
très-lente,  qui  se  prolonge,  avec  de  petites  oscillations,  pendant  plu¬ 
sieurs  heures.  La  rémission  se  fait  plus  ou  moins  vite,  mais  jamais  d’une 
manière  continue;  elle  est  interrompue,  à  plusieurs  reprises,  par  des 
temps  d’arrêt,  durant  lesquels  la  température  reste  stationnaire  pendant 
un  quart  d’heure  et  plus.  La  chaleur  se  maintient  fort  peu  de  temps  au 
degré  minimum,  auquel  succède  vite  la  réascension.  Thomas  cite  comme 
exceptionnelle  une  observation  dans  laquelle  le  thermomètre  atteignît 
le  plus  bas  chiffre  des  vingt-quatre  heures  après  25  minutes  d’oscillations 
et  resta  stationnaire  à  ce  point  minimum  pendant  43  minutes.  Les 
variations  diurnes  de  la  température  indiquent  que  la  production  et 
la  déperdition  du  calorique  sont  alternativement  prédominantes,  ou  que 
la  production  en  est  tour  à  tour  augmentée  et  diminuée. 

Immermann  s’est  proposé  d’étudier  la  succession  périodique  de  ces 
phénomènes  chez  les  typhiques  ;  il  a  montré  que  les  pertes  de  chaleur  cor¬ 
respondent  assez  exactement  à  un  excès  de  production  qui  les  a  précédées 
d’une  ou  deux  heures,  de  sorte  que  les  oscillations  décroissantes,  qui 
traduisent  les  déperditions,  correspondent  à  des  oscillations  inverses,  qui 
sont  en  rapport  avec  l’excès  de  production.  L’ischémie  de  la  peau,  en 
faisant  obstacle  à  la  déperdition,  contribue  à  rendre  plus  rapide  l’ac¬ 
croissement  de  la  température.  La  sueur,  qui  constitue  le  phénomène 
caractéristique  de  la  rémission  et  qui,  d’après  Traube,  est  en  rapport 
avec  la  cessation  du  spasme  des  petites  artères,  tend  à  rendre  plus  prompte 
la  phase  de  chaleur  décroissante. 

Anomalies  du  mouvement  fébrile.  —  Il  reste  à  signaler,  dans  l’évo¬ 
lution  de  la  fièvre,  diverses  anomalies  qui  n’ont  pas  trouvé  place  dans 
l’étude  de  ses  périodes  successives.  L’ordre  dans  lequel  se  succèdent 
normalement  les  exacerbations  et  les  rémissions  fébriles  peut  être  inter¬ 
verti,  de  sorte  qne  les  maxima  de  température  s’observent  le  matin,  et 
les  minima  le  soir.  Ce  type  inverse  ne  s’observe  jamais  durant  tout  le 
cours  de  la  maladie  et  il  n’appartient  en  propre  à  aucune  période,  mais 


606  TYPHOÏDE  (fièvre).  -  DE  LA.  TEMPÉRATURE, 

il  peut  se  montrer  à  une  époque  quelconque  et  durer  un  temps  variable  ; 
je  l’ai  vu  persister  du  14®  au  22®  jour,  chez  un  enfant  du  service  de  mon 
maître  H.  Roger.  Les  conditions  qui  lui  donnent  origine  ne  sont  pas  con¬ 
nues,  et  il  ne  paraît  pas  avoir  de  valeur  séméiotique. 

Au  début,  ou  dans  le  stade  de  déclin,  la  fièvre  prend  parfois  un  carac¬ 
tère  franchement  périodique;  les  paroxysmes  quotidiens  ou  tierces, 
souvent  constitués  par  la  succession  régulière  du  frisson,  de  la  chaleur 
et  de  la  sueur,  ne  diffèrent  en  rien  des  accès  intermittents  d’une  fièvre 
de  malaria.  En  fait,  cette  évolution  spéciale  s’observe  parfois  dans  des 
contrées  infectées  par  l’impaludisme  ou  chez  des  sujets  qui  en  ont  subi 
les  atteintes  ;  la  maladie  emprunte  alors  aux  conditions  du  milieu  dans 
lequel  elle  prend  naissance  un  caractère  spécial  et  mérite  d’être 
étudiée  à  part  {f.  iypho-malariale  et  typhoïde  palustre).  Dans  certains 
cas,  la  malaria  n’intervient  en  aucune  façon;  Louis  etAndral  ont  noté  des 
faits  de  cette  nature.  Empis  (1866)  a  cité  l’exemple  d’un  malade  qui, 
pendant  les  dix  premiers  jours  de  sa  maladie,  eut  une  série  d’accès  quo¬ 
tidiens  débutant  entre  onze  heures  et  midi  par  un  grand  frisson,  qui 
durait  près  de  deux  heures.  Mon  maître,  le  professeur  Potain,  m’a  dit 
avoir  observé  deux  cas  de  ce  genre.  Un  malade  d’Andral  (obs.  CXVI)  eut, 
pendant  quinze  jours,  des  accès  tierces,  revenant  entre  huit  et  dix  heures 
du  soir.  Chez  un  autre,  deux  accès  successifs  de  type  tierce  prirent  le  ca¬ 
ractère  pernicieux;  mais  il  n’est  pas  démontré  qu’il  n’y  eût,  dans  ce 
cas,  ni  paludisme,  ni  complication  viscérale. 

Dans  le  stade  de  déclin,  les  rémissions  peuvent  faire  presque  absolu¬ 
ment  défaut  un  jour  sur  deux  ;  la  fièvre  prend  alors  la  forme  double 
tierce.  Wunderlich  et  C.  Paul  citent  chacun  un  exemple  de  ce  type,  que 
la  fièvre  conserva  pendant  dix  jours.  J’ai  vu  la  même  chose  se  produire, 
pendant  onze  jours,  à  la  période  d’état.  Dans  d’autres  cas,  c’est  le  retour 
périodique  d’exacerbations  plus  intenses  ou  de  rémissions  plus  accusées, 
de  deux  en  deux  jours,  qui  constitue  la  fièvre  double  tierce. 

Au  lieu  de  se  régler  suivant  un  type  défini,  la  fièvre  est  parfois 
tout  à  fait  désordonnée,  pendant  tout  son  cours  ou,  ce  qui  est  plus  fré¬ 
quent,  pendant  un  temps  limité.  J’ai  déjà  signalé  les  anomalies  du  stade 
amphibole,  qui  ne  se  rencontre  guère  que  dans  des  cas  graves  ;  dans 
des  formes  plus  menaçantes  encore,  où,  dès  le  début,  l’ataxie  prédomine, 
la  fièvre  prend  parfois,  presque  aux  premiers  jours,  une  marche  irrégu¬ 
lière,  qui  n’a  rien  de  commun  avec  le  développement  classique  du  cycle 
normal.  A  toute  période  et  surtout  vers  le  déclin,  la  fièvre  est  parfois 
entre-coupée  de  paroxysmes  hyperthermiquesjou  d’abaissements  imprévus 
de  la  température,  aussi  variables  dans  leur  intensité  que  dans  leur 
mode  de  succession  ;  ce  mouvement  fébrile,  sans  règle,  dont  les  tracés 
échappent  à  l’analyse,  est  presque  toujours  l’indice  d’une  complication 
viscérale  et,  en  général,  d’une  suppuration  profonde. 

Dans  tous  les  faits  qui  précèdent,  la  fièvre  est  l’élément  fondamental 
de  la  maladie,  dont  elle  marque  le  début,  les  progrès  et  la  fin,  et  l’on 
peut  dire,  avec  Griesinger,  qu’il  n’y  a  point  de  fièvre  typhoïde  sans  phé- 


FBISSON. 


607 


TYPHOÏDE  (fièvre).  —  do 
noraènes  fébriles.  Toutefois  certaines  formes  de  l’infection  typhoïde 
évoluent,  pendant  une  partie  de  leur  durée,  parfois  peut-être  dans  tout 
leur  cours,  sans  réaction  pyrétique  ou  avec  une  fièvre  extrêmement 
atténuée;  je  ne  fais  que  signaler  ici  cette  forme  apyrétique  de  la  fièvre 
ou,  pour  mieux  dire,  de  l’infection  typhoïde. 

Du  FRISSON.  —  A  l’étude  de  la  fièvre  et  des  troubles  de  calorifica¬ 
tion  se  rattachent  celle  du  frisson  et  des  sueurs,  celle  du  pouls  et  de  la 
circulation  périphérique  et,  à  un  point  de  vue  différent,  mais  d'une 
façon  non  moins  immédiate,  l’analyse  des  phénomènes  généraux  de  la 
nutrition. 

Le  frisson  n’a  pas,  dans  les  formes  communes  de  la  fièvre  typhoïde, 
l’importance  qu’il  prend  dans  quelques  maladies  aiguës.  Il  se  produit, 
soit  au  début,  soit  dans  le  cours  de  la  maladie,  soit  même  durant  la 
convalescence,  et  les  indications  qu’il  fournit  à  la  séméiotique  varient 
à  ces  diverses  époques. 

Il  est  rare  que  la  fièvre  typhoïde  débute  soudainement  par  un  grand 
frisson,  unique,  comparable  à  celui  de  la  pneumonie  ou  de  la  variole. 
Le  mode  d’invasion  du  mouvement  fébrile,  qui  est  graduel  et  ne  s’accom¬ 
pagne  pas,  en  général,  d’une  élévation  très-rapide  et  considérable  de  la 
température,  rend  bien  compte  de  l’absence  habituelle  du  grand  frisson 
initial.  Kraft-Ebing  le  signale  11  fois  sur  158  cas.  Un  bon  nombre  de 
cas,  dont  le  début  brusque  est  marqué  par  un  frisson  unique,  se  rapportent 
aux  formes  abortives  ;  mais  ce  mode  d’invasion  appartient  aussi  à  des 
fièvres  qui  doivent  être  graves  ou  de  longue  durée. 

Sous  une  forme  moins  violente,  le  frisson  accompagne  assez  fréquem¬ 
ment  les  premiers  accidents  fébriles  ;  chez  un  quart  des  malades, 
d’après  la  statistique  de  Louis,  il  est  fort  et  accompagné  de  tremblement; 
chez  un  beaucoup  plus  grand  nombre,  il  se  répète  sous  forme  de  frisson¬ 
nements  peu  intenses,  qui  reviennent  d’une  manière  irrégulière,  pendant 
plusieurs  jours  de  suite,  surtout  lorsque  les  malades  tardent  à  prendre  le 
lit.  Bien  souvent,  comme  le  fait  remarquer  Louis,  les  frissons  cessent  de 
se  produire  dès  que  les  typhiques  entrent  à  l’hôpital.  Au  lieu  de  revenir 
sous  une  forme  erratique,  les  frissons  ont  quelquefois  des  retours  périor 
diques  et  marquent  le  début  des  accès  d’une  fièvre  réglée. 

Dans  la  période  d’état,  l’apparition  d’un  frisson  n’a  guère  de  signifi¬ 
cation  propre  et  distincte  de  l’exacerbation  fébrile  avec  laquelle  il  coïncide  ; 
il  indique  fréquemment  l’invasion  d’une  complication  et,  en  particulier, 
d’une  pneumonie  ou  d’un  érysipèle,  plus  rarement  d’une  perforation, 
plus  rarement  encore  d’une  thrombose  veineuse. 

Au  déclin  de  la  dothiénentérie,  le  frisson  est  souvent,  en  dehors  des 
conditions  précédente.s,  en  rapport  avec  une  recrudescence  fébrile  pro¬ 
voquée  par  un  écart  de  régime,  une  fatigue  (lever  prématuré,  visite)  ou 
une  émotion  morale.  Une  succession  de  frissons  irréguliers  doit  toujours 
faire  redouter  la  formation  du  pus  dans  quelque  organe  et  est  quelque¬ 
fois  le  signe  de  l’infection  fpyémique  ou  septicémique.  Dans  la  conva¬ 
lescence,  le  frisson  est  souvent  l’indice  d’une  rechute,  mais  il  peut  se 
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produire  aussi  sous  l’influence  des  causes  très-diverses  qui,  troublant 

l’équilibre  mal  établi  de  la  santé,  sont  de  nature  à  réveiller  la  fièvre. 

Dans  la  dolhiénentérie,  comme  dans  toute  maladie,  le  frisson  est 
un  phénomène  associé  à  l’accroissement  rapide  de  la  chaleur  centrale. 
Toutefois,  par  une  exception  non  encore  interprétée,  Féréol  et  G.  de 
Marignac  ont  vu,  chez  un  typhique,  un  abaissement  momentané  de  la 
température  coïncider  avec  le  frisson  d’invasion  d’une  pneumonie. 

De  la  sdeür.  —  Les  sueurs  sont  un  élément  d’ordre  secondaire  dans 
la  fièvre  de  la  dolhiénentérie.  Elles  se  montrent,  à  la  vérité,  chez  le  plus 
grand  nombre  des  malades,  mais  il  est  rare  qu’elles  deviennent  un  symp¬ 
tôme  important,  soit  en  raison  de  leur  abondance,  soit  par  leur  pério¬ 
dicité  et  leur  longue  persistance;  il  est  plus  rare  encore  qu’elles  exercent 
manifestement  une  influence  favorable  ou  fâcheuse  sur  l’ensemble  des 
autres  accidents  ou  sur  quelque  phénomène  morbide  en  particulier. 

La  peau  est 'remarquablement  sèche  dans  les  fièvres  typhoïdes  graves; 
l’aridité  de  la  peau,  dit  Andral,  n’est  aussi  prononcée  dans  aucune  ma¬ 
ladie.  Quand  la  température  reste  constamment  élevée,  la  sueur  fait  le 
plus  souvent  défaut,  et  les  téguments  ne  deviennent  moites  etsouples  que 
lorsque  l’état  du  malade  s’améliore.  Dans  les  formes  régulières  et  de 
gravité  moyenne,  quand  les  rémissions  diurnes  sont  bien  accusées,  la 
sueur  marque  la  fin  du  redoublement  fébrile;  elle  survient  souvent 
pendant  le  sommeil,  dans  la  nuit,  ou  aux  premières  heures  du  jour. 
Elle  est  ordinairement  modérée  ;  la  peau  s’humecte  et  s’assouplit  plutôt 
qu’elle  n’est  mouillée  de  sueur. 

Les  transpirations  abondantes,  qui  traversent  la  chemise  et  les  draps, 
et  couvrent  la  face  et  tout  le  corps  de  gouttes  ruisselautes,  ne  s’observent 
guère  qu’à  la  fin  de  paroxysmes  fébriles  très-intenses,  comme  sont  les 
accès  intermittents  de  l’impaludisme  ou  de  la  fièvre  de  suppuration. 

Quelquefois  cependant,  et  sans  qu’on  puisse  bien  découvrir  la  cause  de 
ce  phénomène,  la  sudation  presque  insensible  est  momentanément  rem¬ 
placée  par  une  sueur  proluse.  Cela  se  voit,  par  exemple,  au  moment  où 
la  fièvre  change  de  caractère  et  commence  à  subir  une  détente  sensible, 
à  la  fin  de  la  période  d’état.  C’est  dans  ces  conditions  surtout  que  l’on 
peut  parler  de  crise. 

Au  moment  où  la  peau,  après  être  restée  longtemps  sèche,  devient 
halitueuse  et  moite,  même  sans  une  diaphorèse  considérable,  on  observe 
souvent  un  amendement  de  tous  les  symptômes.  Il  fut,  dit  Andral,  si 
subit  et  si  inespéré  chez  douze  malades,  que  la  sueur  put  être  regardée 
comme  un  phénomène  critique. 

Une  analyse  attentive  des  faits  paraît  démontrer  que  la  diaphorèse  est, 
non  pas  la  cause,  mais  un  des  premiers  effets  du  changement  qui  s’opère 
dans  l’ensemble  de  la  maladie.  L’atténuation  des  symptômes  de  l’état 
typhoïde,  les  modifications  que  présentent  et  la  température  et  le  pouls, 
dépendent  sans  doute  des  conditions  mêmes  qui  président  au  rétablisse¬ 
ment  de  la  fonction  sudorale  ;  ces  phénomènes  sont  corrélatifs  plutôt  que 
subordonnés  les  uns  aux  autres. 
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Il  y  a  des  cas  où  la  sueur  contribue  manifestement  à  déterminer  l’a¬ 
baissement  de  la  température,  mais,  alors  même,  son  rôle  est  secondaire 
et  est  dominé  par  une  modification  dans  l’activité  des  centres  d’innerva¬ 
tion.  On  ne  sait  pas  dans  quelle  mesure  la  sueur  concourt  à  l’élimination 
du  principe  infectieux  ou  des  déchets  qui  vicient  les  liquides  nourriciers, 
et  c’est  encore  une  hypothèse  d’admettre  que  les  crises  sudorales  dé¬ 
livrent  l’organisme  de  matières  nuisibles. 

Le  stade  de  déclin,  avec  les  grandes  oscillations  du  mouvement  fébrile 
qui  le  caractérisent,  est  souvent  marqué  par  l’apparition  de  sueurs  abon¬ 
dantes.  Le  même  fait  s’observe,  et  d’une  façon  plus  accentuée,  pour 
les  accès  fébriles  qui  se  reproduisent  quelquefois,  pendant  un  certain 
temps,  après  que  la  convalescence  paraît  s’être  franchement  établie. 

Quant  aux  sueurs  qui  accompagnent  l’état  de  collapsus,  d’asphyxie  ou 
de  syncope,  elles  n’ont  point  de  signification  spéciale. 

Du  POULS.  — Le  pouls  est  constamment  accéléré,  pendant  toute  la  durée 
de  la  fièvre  typhoïde,  et  sa  fréquence  est,  d’une  manière  générale,  en 
rapport  direct  avec  l’élévation  de  la  température.  Elle  s’accroît  progres¬ 
sivement  durant  la  première  semaine  et  reste,  dans  les  cas  exempts  de 
complications,  à  peu  près  stationnaire  pendant  la  période  d’état;  le 
ralentissement  du  pouls  est  un  des  meilleurs  et  souvent  des  premiers  in¬ 
dices  du  déclin.  Comme  la  température,  le  pouls  est  sujet  à  des  oscilla¬ 
tions  diurnes,  et  le  tracé  qui  indique  le  nombre  des  pulsations  aux  divers 
temps  de  l’évolution  morbide  est  souvent,  dans  l’ensemble  et  dans  les 
détails,  parallèle  à  la  courbe  des  variations  thermiques. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  l’accélération  du  pouls  est  presque  constam¬ 
ment  moindre  que  dans  les  maladies  fébriles  qui  élèvent  à  un  égal  degré 
la  température.  Ce  caractère  est  assez  frappant  pour  qu’il  ait  attiré  l’at¬ 
tention  des  médecins  qui  n’avaient  pas  recours  aux  explorations  ther¬ 
mométriques  ;  Sauvages  et  Hufeland  accordaient  déjà  une  signification 
diagnostique  à  la  rareté  du  pouls.  L’un  des  premiers,  mon  savant  maître 
H.  Roger  fit  connaître,  par  des  recherches  exactes,  dans  quels  rapports 
sont  entre  elles  la  fréquence  du  pouls  et  la  température,  chez  les  enfants, 
et  il  mit  en  pleine  lumière  ce  contraste  qui,  dans  l’enfance,  est  encore 
plus  accusé  que  chez  l’adulte. 

L’accélération  du  pouls  est,  sans  contredit,  l’un  des  signes  qui  permet¬ 
tent  le  mieux  d’apprécier  la  gravité  de  la  fièvre  typhoïde;  ce  n’est  pas 
à  dire  qu’il  y  ait  une  relation  constante  et  en  quelque  sorte  propor¬ 
tionnelle  entre  ces  deux  termes,  mais  l’étude  des  variations  du  pouls 
n’en  est  pas  moins  un  élément  de  pronostic  de  premier  ordre.  Murchison 
donne,  à  ce  sujet,  des  indications  de  grande  valeur.  Sur  une  série  de 
100  malades,  30  n’eurent  à  aucun  moment  un  chiffre  de  pulsations  supé¬ 
rieur  à  110,  tous  guérirent;  parmi  les  70  autres,  qui  eurent,  plus  ou 
moins  longtemps,  le  pouls  plus  accéléré,  21  moururent  (soit  30  “/„)  ; 
l’examen  détaillé  de  ces  70  cas  est  très-intéressant:  chez  32  typhi¬ 
ques,  le  chiffre  des  pulsations  dépasse  120,  15  ou  47  7o  meurent; 
chez  25,  il  dépasse  130,  13  ou  52  %  meurent;  enfin  chez  10  malades, 
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il  est  supérieur  à  140,  et  il  y  a  6  décès  dans  la  série.  L’observation  jour¬ 
nalière  est  d’accord  avec  ces  indications  statistiques,  et  confirme  l’opi¬ 
nion  de  Louis,  qui  écrivait  :  Un  pouls  médiocrement  accéléré  est 
favorable  au  pronostic  et  doit  faire  conjecturer  que  la  marche  de  l’affec¬ 
tion  sera  rapide.  Comme  dans  toutes  les  affections  fébriles,  une  fréquence 
également  exagérée  du  pouls  comporte  une  signification  moins  sérieuse 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes. 

Il  est  impossible  de  donner  des  chiffres  qui  indiquent,  d’une  manière 
générale,  la  fréquence  du  pouls,  dans  les  divers  stades  de  la  dothiénen- 
térie,  même  en  faisant  des  catégories  distinctes  pour  les  cas  graves  ou 
légers  ;  les  moyennes  n’dnt  ici  qu’une  très-médiocre  valeur.  On  peut  seu¬ 
lement  dire  que,  chez  un  adulte,  atteint  de  fièvre  typhoïde  de  gravité  mo¬ 
dérée,  le  pouls  varie,  dans  la  majorité  des  cas,  entre  92  et  108  pulsations, 
et  qu’au  moment  de  la  plus  grande  intensité  du  mouvement  fébrile  il 
atteint  souvent  112,  116  et  même  120  pulsations.  Il  n’est  cependant 
pas  très-rare  de  voir  la  fièvre  typhoïde  parcourir  toutes  ses  périodes, 
sans  que  le  pouls  s’élève  notablement  au-dessus  des  chiffres  normaux, 
sans  qu’il  dépasse  80  pulsations,  par  exemple  (Murchison,  Griesinger). 

La  fréquence  des  pulsations,  surtout  à  une  époque  un  peu  avancée  de 
la  maladie,  peut  varier  beaucoup  d’un  moment  à  l’autre,  sous  l’influence 
de  causes  souvent  légères;  c’est  assez,  par  exemple,  qu’on  ait  fait  asseoir 
le  malade,  et  surtout  il  suffit  d’un  examen  médical  un  peu  prolongé  pour 
que  le  nombre  des  battements  du  pouls  augmente  d’une  façon  très-notable. 

Les  écarts  entre  les  chiffres  du  matin  et  du  soir  varient  avec  les  malades 
et  avec  la  période  delà  fièvre;  en  général,  ils  ne  dépassent  pas  8  à  12  pul¬ 
sations  au  début,  et,  dans  les  cas  peu  graves,  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie;  on  peut,  il  est  vrai,  et  surtout  à  l’époque  des  grandes  oscilla¬ 
tions  thermiques,  trouver  une  différence  de  20  ou  24  pulsations  entre 
les  chiffres  du  matin  et  ceux  du  soir.  Dans  la  période  d’état,  il  n’est  pas 
rare  que  le  pouls  conserve,  plusieurs  jours  de  suite,  une  fréquence  près 
que  constamment  uniforme,  et  oscille  seulement  entre  100  et  104  pulsa¬ 
tions,  par  exemple. 

Les  conditions  qui  déterminent,  d’une  manière  temporaire  ou  durable, 
une  élévation  de  la  température,  et  les  complications  qui  s’accompagnent 
d’une  recrudescence  fébrile,  accélèrent  le  pouls,  et  cette  augmentation 
de  fréquence  est  souvent  très-accusée,  relativement  à  l’accroissement  de 
la  chaleur;  cela  s’observe  en  particulier  dans  certaines  complications 
pneumoniques. 

Il  faut,  en  pareil  cas,  et  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  pneumonies  bâ¬ 
tardes,  hypostatiques,  tenir  compte  d’un  élément  de  la  plus  haute  impor¬ 
tance,  au  point  de  vue  de  l’accélération  du  pouls,  je  veux  parler  de  l’affai- 
faiblissement  du  cœur. 

Cette  diminution  du  pouvoir  contractile  du  myocarde  est  en  rap¬ 
port  avec  des  altérations  anatomiques ,  que  Louis,  Andral  et  Stokes, 
ont  dès  longtemps  signalées,  et  auxquelles  les  auteurs  contemporains 
accordent  de  nouveau  une  signification  considérable,  aux  dépens  peut- 
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être  du  rôle  que  jouent) dans  les  désordres  circulatoires,  d’une  part,  le  sys¬ 
tème  nerveux  central,  et,  de  l’autre,  les  capillaires  périphériques  et  le 
système  vaso-moteur. 

Quelle  que  soit  la  relation  pathogénique  que  l’on  doive  admettre  entre 
l’hyperthermie  et  la  parésie  cardiaque  (et  cette  question  sera  discutée 
plus  loin),  il  est  certain  qu’on  voit  coïncider,  en  général,  une  excessive 
fréquence  du  pouls  avec  d’autres  troubles  de  la  circulation;  mais  on 
observe  la  même  accélération  dans  des  cas  d’extrême  ataxie,  alors  que, 
pendant  la  vie,  il  n’y  a  pas  de  signes  manifestes  d’affaiblissement  du  cœur. 
On  compte,  dans  ces  cas  graves,  et  surtout  aux  approches  de  l’agonie, 
140,  160  et,  chez  les  enfants,  180  ou  200  pulsations.  Gubler  (1867)  a 
cité  le  fait  exceptionnel  d’une  6èvre  ataxo-a^namique,  dans  le  cours  de 
laquelle  le  pouls  atteignit  temporairement,  chez  un  adulte,  le  chiffre 
de  250  pulsations;  le  lendemain,  il  retombait  à  120. 

Dans  le  collapsus  algide,  avec  abaissement  de  la  température  centrale,  le 
pouls  est  souvent  très-accéléré.  Il  en  est  de  même  à  la  suite  des  hémor¬ 
rhagies,  et  la  coïncidence  d’une  chute  brusque  de  la  température  avec  une 
accélération  notable  du  pouls  doit  éveiller  l’idée  d’une  hémorrhagie 
intestinale,  avant  qu’il  y  ait  encore  d’évacuation  sanglante. 

Ce  n’est  pas  seulement  dans  des  cas  excessifs,  en  quelque  sorte,  que  le 
rapport  habituel  du  pouls  et  de  la  chaleur  fébrile  se  trouve  en  défaut. 
Andral  avait  déjà  noté  l’absence  de  corrélation  exacte  entre  la  fréquence 
des  battements  du  cœur  et  l’élévation  de  la  température.  Louis  a  vu, 
chez  plusieurs  sujets  qui  ont  succombé,  le  pouls  rester  peu  fréquent  entre 
80  et  90,  pendant  les  huit  ou  quinze  derniers  jours  de  maladie.  Dans  la’con- 
valescence,  on  voit  souvent  le  pouls  rester  longtemps  accéléré,  après  que 
la  chaleur  est  redevenue  tout  à  fait  normale;  chez  quelques  sujets  même, 
le  pouls  devient  plus  fréquent  à  partir  du  moment  de  la  défervescence. 

Quelques  cas  sont  remarquables  par  la  lenteur  du  pouls,  soit  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie,  soit  pendant  quelques  jours  seulement.  Beddoe 
a  publié  un  exemple  de  Bèvre  typhoïde  commune,  sans  affaiblissement 
du  cœur,  et  avecla  température  élevée  d’une  forme  moyenne,  dans  laquelle 
on  comptait  seulement  53  pulsations  par  minute,  au  troisième  ou  qua¬ 
trième  jour  de  maladie;  le  pouls  se  maintint  ensuite  pendant  douze  jours 
entre  50  et  57,  atteignit,  mais  ne  dépassa  par  60,  pendant  les  neuf  jours 
suivants,  et  s’éleva  au  chiffre  de  100  et  plus  à  la  6n  de  la  troisième  semaine 
seulement.  Murchison  cite  un  exemple  analogue;  dans  tout  le  cours  de  la 
fièvre,  le  poulsjne  dépassa  pas  56  pulsations  et  s’abaissa  jusqu’à  37;  dans 
la  convalescence  seulement,  il  devint  plus  fréquent  (66  puis.).  Le  même 
observateur  dit  avoir  vu  souvent  le  pouls  se  ralentir  (jusqu’à  52à  60  puis.), 
d’une  façon  transitoire  à  une  période  quelconque  de  la  maladie,  en  pleine 
réaction  fébrile;  il  a  noté  aussi,  comme  dans  le  typhus,  au  moment  de  la 
convalescence,  un  ralentissement  qui,  chez  un  malade,  alla  jusqu’au 
chiffre  de  44  pulsations.  Andral  avait  observé  des  faits  de  ce  genre,  dans 
la  période  d’état  et  dans  la  convalescence.  II  serait  intéressant  d’analyser, 
en  pareille  circonstancé,  avec  soin,  le  mode  d’action  du  cœur  et  les  carac- 
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tères  graphiques  du  pouls,  et  de  rechercher  les  indices  possibles  d’un 
trouble  de  l’innervation  bulbaire. 

On  ne  doit  pas  se  borner  à  constater  la  fréquence  du  pouls,  mais  il 
faut,  comme  dans  toute  maladie,  étudier  avec  toute  la  précision  possible 
les  divers  caractères  de  l’onde  artérielle.  Au  début,  en  général,  mais 
souvent  pour  un  temps  assez  court,  le  pouls  est  ample  et  fort,  et  résiste 
sous  le  doigt  qui  le  presse.  Sa  force  décroît  rapidement  et,  tout  en  con¬ 
servant  une  notable  amplitude,  il  devient  plus  dépressible.  Louis  avait 
observé  que  la  largeur  et  la  fréquence  du  pouls  sont,  habituellement, 
en  raison  inverse  l’une  de  l’autre,  et  qu’un  pouls  bien  ample  ne  bat  pas 
en  général  plus  de  92  fois  par  minute. 

Un  caractère  très-important  est  le  dicrotisme;  on  le  trouve,  dit  Bouil- 
laud,  à  peu  près  chez  tous  les  typhiques,  et,  dans  aucune  autre  maladie 
aiguë,  il  n’est  aussi  constant  ni  aussi  prononcé.  Il  se  manifeste  dès  les 
premiers  jours  et  peut  quelquefois  fournir  un  élément  au  diagnostic; 
il  persiste  souvent  jusqu’<à  une  période  voisine  de  la  convalescence.  Il 
traduit,  dit  Jaccoud,  l’affaiblissement  de  la  tunique  contractile  des  artères, 
qui  laisse  agir  sans  frein  l’élasticité  des  parois  vasculaires.  Le  dicrotisme 
est  en  rapport  avec  une  tension  artérielle  peu  élevée  et  une  circulation 
périphérique  très-active;  il  est  surtout  accusé  lorsque  la  peau  est 
chaude  et  ouverte,  en  même  temps  que  l’impulsion  cardiaque  est  éner¬ 
gique  et  brusque.  L’onde  secondaire  a  parfois  tant  d’amplitude  qu’elle 
simule  une  pulsation  véritable,  et  que  des  observateurs  peu  expérimentés 
ont  parfois  compté  un  nombre  de  battements  double  du  chiffre  réel. 

Le  tracé  sphygmographique  présente  les  caractères  qui  traduisent 
habituellement  une  tension  artérielle  faible  ou  peu  soutenue  :  la  ligne 
d’ascension  est  presque  verticale,  d'une  amplitude  variable,  elle  se  ter¬ 
mine  par  un  sommet  aigu  et  quelquefois  par  un  véritable  crochet;  la 
chute  est  rapide  et  profonde,  et  suivie  d’une  ascension  secondaire,  dans 
laquelle  le  levier  s’élève  souvent  à  la  moitié  de  la  hauteur  de  la  pulsation 
primitive  et  quelquefois  plus  haut  encore  (fig.  56). 


A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  le,pouls  perd  de  sa  largeur, 
de  sa  plénitude  et  de  sa  résistance;  il  devient  mou,  dépressible,  souvent 
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ondulant,  plutôt  que  manifestement  dicrote.  Les  caractères  du  tracé  se 
modiQent  de  la  même  manière;  la  ligne  d'ascension  est  plus  oblique  et 
moins  élevée;  le  sommet  tend  à  s’arrondir,  mais  le  dicrotisme  persiste, 
l’onde  secondaire  ressemblant  d’ailleurs  à  la  première.  La  tension  arté¬ 
rielle  est  toujours  faible  et  le  système  vasculaire  est  moins  rem[)li  qu’au 
début,  mais  la  force  de  contraction  du  cœur  commence  à  diminuer. 
Quand  la  parésie  cardiaque  fait  des  progrès  et  surtout  lorsqu’elle  provoque 
des  phénomènes  de  stase  viscérale  et  périphérique,  le  pouls,  rapide, 
devient  en  même  temps  petit,  misérable  et  difficile  à  compter  ;  il  peut  à 
peine  être  enregistré,  sous  la  forme  d’une  ligne  irrégulièrement  et  faible¬ 
ment  ondulée.  Louis  a  reconnu  que  le  cœur  est  souvent  ramolli  chez  les 
sujets  dont  le  pouls  a  été,  pendant  plus  ou  moins  longtemps,  faible, 
tremblotant,  enfoncé,  et  souvent  en  même  temps  inégal,  irrégulier  ou 
intermittent. 

Les  altérations  du  rhythme  des  pulsations  artérielles  sont  tantôt  des 
irrégularités  qu’on  ne  peut  définir,  tantôt  de  véritables  intermittences, 
qui  traduisent  des  battements  imparfaits,  des  faus  pas  du  cœur,  et  qui 
reviennent  à  intervalles  variables  ou  succèdent  à  un  nombre  déterminé 
de  battements  normaux.  L’exploration  simultanée  et  très-attentive  du 
cœur  et  du  pouls,  et  mieux  encore  des  tracés  synchrones  du  choc  précor¬ 
dial  et  de  la  pulsation  radiale,  démontrent  la  nature  de  ces  dernières 
anomalies. 

Andral  regardait  les  altérations  du  rhythme  cardiaque  comme  tout  à 
fait  exceptionnelles  dans  la  fièvre  typhoïde  et  pensait  qu’elles  indiquent 
la  coïncidence  d’une  affection  organique  du  cœur.  Les  intermittences  et 
l’arhythmie  cardiaques  sont,  en  réalité,  très-rares  dans  la  période  d’état 
des  fièvres  de  gravité  modérée;  elles  accompagnent  fréquemment  les 
accidents  de  la  période  agonique,  le  collapsus  ou  l’état  syncopal. 

Dès  les  premiers  jours  et  dans  la  période  d’état,  le  pouls  est  quelque¬ 
fois  irrégulier  dans  les  fièvres  typhoïdes  très-ataxiques.  Les  altérations 
du  rhythme  des  pulsations  cardiaques  ont,  le  plus  souvent,  une  signifi¬ 
cation  pronostique  fâcheuse.  Louis  dit  avoir  trouvé  le  pouls  irrégulier  ou 
intermittent  7  fois  sur  41  cas  mortels,  et  6  fois  seulement  sur  57  cas 
graves,  suivis  de  guérison.  Comme  les  fièvres  graves  sont  toujours  remar¬ 
quables  par  l’excès  de  la  chaleur  fébrile,  on  a  pu  attribuer  le  trouble  de 
l’action  du  cœur  à  la  dégénérescence  du  myocarde  et  en  faire  une  consé¬ 
quence  indirecte  de  r hyperthermie  ;  cette  interprétation  est  certainement 
insuffisante,  car  elle  néglige  un  élément  patbogénique  de  premier  ordre, 
le  trouble  de  l’innervation  centrale.  C’est  à  des  causes  comple.xes  de 
même  ordre  qu’il  faut  attribuer  les  irrégularités  fréquemment  constatées 
dans  la  convalescence.  Les  intermittences  du  pouls  n’ont  pas,  d’une 
manière  générale,  à  cette  période,  la  même  signification  pronostique  que 
l’arhythmie  des  stades  antécédents.  Elles  doivent,  sinon  éveiller  des 
craintes  sérieuses,  du  moins  faire  multiplier  les  précautions. 

Je  ne  puis  approfondir,  dès  maintenant,  ces  questions  qui  se  rattachent 
à  l’étude  des  complications  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde.  J’aurai  plus 
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tard  à  discuter  la  signification  clinique  des  bruits  anomaux,  qu’on  entend 
à  la  région  précordiale  et  que  l’on  attribue  trop  facilement  à  des  lésions 
matérielles  ou  à  l’insuffisance  fonctionnelle  des  appareils  valvulaires 
et  à  la  dilatation  des  cavités  ou  des  orifices  du  cœur.  Je  me  borne  à 
dire  ici  que  la  diminution  du  choc  précordial  et  la  faiblesse  des  bruits 
normaux  ont,  d’une  manière  générale,  beaucoup  plus  de  valeur  que 
des  souffles  variables  et  temporaires,  comme  signes  d’altération  du 
myocarde. 

Lorsque  la  circulation  est  active  et  la  tension  artérielle  peu  élevée, 
dans  la  première  semaine  et  au  commencement  de  la  seconde,  on  entend 
souvent,  comme  l’a  signalé  Bouillaud,  un  souffle  musical,  générale¬ 
ment  double  et  grave,  bruit  de  diable,  qui  se  produit  dans  les  veines 
jugulaires,  où  il  coïncide  avec  un  double  affaissement,  bien  visible  chez 
la  plupart  desmalades.  Ce  bruit,  distinct  des  souffles  vasculaires  del’anémie 
vraie,  qu’on  entend  vers  le  déclin  et  surtout  pendant  la  convalescence, 
cesse  d’être  perceptible,  en  général,  après  le  10”  ou  15®  jour  de  la 
fièvre. 

Pression  sanguine.  —  Les  expériences  qui  ont  eu  pour  objet  la 
mesure  de  la  tension  artérielle  n’ont  pas  donné  des  résultats  concordants 
et  définitifs.  Zadek  (1881)  conclut  de  ses  recherches  qu’il  y  a,  dans  la 
fièvre  typhoïde,  un  parallélisme  plus  ou  moins  manifeste  entre  la  tempé¬ 
rature,  la  fréquence  du  pouls  et  la  pression  sanguine.  Arnheim  (1882)  dit 
avoir  constaté  de  même  que  la  pression  est  presque  toujours  augmentée, 
qu’elle  s’élève  ou  décroît  avec  la  température,  qu’elle  atteint  son  maxi¬ 
mum  pendant  la  période  d’acmé,  et  diminue  progressivement  dans  la 
défervescence.  A.  Wetzel  (1882)  croit  reconnaître,  au  contraire,  que 
l’élévation  de  la  température  détermine  un  abaissement  de  la  pression 
sanguine  ;  cette  diminution  suit  de  près  le  début  de  la  fièvre  et  disparaît 
dès  que  vient  la  défervescence. 

Ceux  qui  ont  abordé  l’étude  de  cette  question  délicate  en  connaissent 
toutes  les  difficultés  et  s’expliquent  les  divergences  auxquelles  peut  con¬ 
duire  une  observation  imparfaite.  Mon  savant  maître,  le  professeur  Potain, 
me  communique  les  résultats  des  laborieuses  recherches  qu’il  poursuit 
sur  la  prcfsion  sanguine  dans  les  maladies;  les  observations  relatives  à 
la  fièvre  typhoïde  sont  au  nombre  de  74  (25  malades);  elles  démontrent 
que  la  pression  maxima  (celle  que  donne  le  sphygmo-manomètre  de 
Basch  modifié)  est  toujours  abaissée;  elles  donnent,  comme  chiffre  moyen 
de  la  pression,  14  centimètres  de  mercure  ;  chez  l’homme  sain,  la  pres¬ 
sion  moyenne  paraît  être  de  18  centimètres  et,  dans  les  maladies  fran¬ 
chement  inflammatoires,  elle  atteint  17  centimètres.  Les  chiffres  ex¬ 
trêmes,  dans  la  fièvre  typhoïde,  sont  5  1/2  et  18  ;  les  chiffres  les  plus 
bas  appartiennent  aux  formes  adynamiques  (7  à  13  cent,);  des  chiffres 
voisins  (11,  12  1/2)  se  rencontrent  dans  des  formes  peu  graves,  mais 
tramantes;  la  pression  la  plus  basse  a  été  observée  au  45®  jour  d’une 
fièvre  d’intensité  médiocre,  mais  prolongée  par  quatre  recrudescences 
successives. 
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La  circulation  périphérique  est  active  au  début  et  pendant  toute  la 
période  fébrile,  dans  les  formes  régulières,  où  la  peau  est  chaude,  sans 
ardeur  et  sans  sécheresse  excessives.  Dans  les  formes  ataxiques,  la  peau 
présente  parfois  soit  des  alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur,  qui  indiquent 
un  trouble  profond  de  l’innervation  vaso-motrice,  soit  une  congestion 
diffuse. 

Je  ne  fais  que  signaler  l’anémie  des  téguments  dans  le  frisson  et  la 
syncope,  les  hyperémies  locales  de  décubitus  et  les  fluxions  cutanées, 
qui  sont  quelquefois  en  rapport  avec  des  phlegmasies  viscérales. 

La  stase  sanguine  périphérique  accompagne  les  désordres  de  la  circu¬ 
lation  centrale,  l’affaiblissement  du  cœur  et  l’hyperémie  hypostatique  du 
poumon.  Dans  l’algidité  ou  dans  le  collapsus  hyperthermique,  avec 
refroidissement  périphérique,  la  cyanose  des  lèvres,  des  jouese  et  des 
extrémités,  est  souvent  associée  à  la  pâleur  générale  des  téguments. 

Dans  la  convalescence,  la  rougeur  des  pommettes  donne  à  la  face 
amaigrie  le  masque  de  l’hecticité. 

La  température  périphérique  dépend  de  deux  facteurs  principaux, 
l’activité  de  la  circulation  périphérique  et  la  température  centrale.  Dans 
les  formes  régulières  et  en  l’absence  de  complications,  la  chaleur  des 
téguments  est  proportionnée  à  celle  des  parties  profondes  :  la  peau 
chaude,  souvent  ardente,  dans  les  moments  d’exacerbation  fébrile,  donne 
à  la  main  cette  sensation  pénible  que  les  anciens  maîtres  exprimaient  en 
parlant  de  chaleur  âcre  et  mordicante.  Elle  est  moins  brûlante  aux  heures 
de  rémission,  et  ne  devient  fraîche  qu’au  début  de  la  défervescence. 

Toutes  les  conditions  qui  font  baisser  subitement,  à  un  degré  notable, 
la  chaleur  centrale,  produisent  d’une  manière  encore  plus  accusée  le 
refroidissement  périphérique.  La  peau  est  froide  chez  les  typhiques  qui 
arrivent  épuisés  par  la  diarrhée  à  la  cinquième  ou  sixième  semaine  de  la 
maladie. 

Le  refroidissement  périphérique  coïncide  avec  une  hyperthermie  per¬ 
sistante,  quand  les  vaisseaux  cutanés  sont  contractés,  dans  le  frisson,  ou 
quand  la  circulation  périphérique  se  fait  mal,  dans  le  collapsus  et  aux 
approches  de  l’agonie. 

C’est,  de  même,  à  des  troubles  de  la  circulation  cutanée,  qu’il  faut 
attribuer  les  variations  quelquefois  considérables  de  la  chaleur  périphé¬ 
rique,  pendant  le  cours  des  fièvres  ataxiques,  avec  hypostase  pulmonaire 
considérable  et  affaiblissement  du  cœur. 

C’est  à  ces  cas  graves  qu’Andral  fait  allusion  quand  il  dit  :  «  La  peau 
présente,  en  quelques  heures,  les  plus  rapides  alternatives  d’un  froid 
presque  glacial  et  de  la  température  la  plus  élevée.  »  Dans  les  mêmes 
circonstances,  la  chaleur  est  souvent  répartie  d’une  manière  irrégulière 
à  la  périphérie  ;  les  extrémités  sont  souvent  froides,  pendant  que  la  cha¬ 
leur  est  encore  forte  sur  le  tronc,  que  protègent  les  couvertures.^Chez  les 
convalescents  amaigris  et  pâlis  par  une  fièvre  prolongée,  la  peau  est  habi¬ 
tuellement  presque  froide. 

La  perspiration  cutanée,  étudiée  par  Arnheim  (1882),  au  moyen  de 
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l’appareil  de  Weyrich,  est,  pendant  la  période  fébrile,  au-dessus  de  la 
normale;  elle  est  normale  ou  inférieure  à  la  moyenne  physiologique  dans 
la  convalescence. 

Des  échanges  nutritifs.  —  Du  sang.  —  Les  changements  que  l’analyse 
chimique  a  fait  reconnaître  dans  la  composition  du  sang,  chez  les  typhi¬ 
ques,  peuvent  jeter  quelque  lumière  sur  la  physiologie  pathologique  de 
la  maladie. 

Les  principes  albuminoïdes  du  sang  sont  les  premiers  intéressés,  dans 
le  travail  de  désassimilation  fébrile.  La  proportion  d’albumine  en  circu¬ 
lation  est  diminuée,  d’après  Becquerel  et  Rodier  (1844).  Denis  estime  à 
un  cinquième  la  diminution  de  la  plasmine. 

La  défibrination  du  sang  est  le  fait  qui  a  le  plus  frappé  les  hématolo¬ 
gistes.  Elle  n’est  pas  toujours  très-accusée.  «  Le  sang,  dans  la  fièvre 
typhoïde,  disent  Becquerel  et  Rodier,  n’offre'absolument  aucun  caractère 
tranché,  positif,  constant,  et,  sauf  peut-être  quelques  cas  exceptionnels 
où  il  y  a  diminution  de  fibrine,  toutes  les  modifications  que  l’on  vient 
à  constater  dans  le  .sang  peuvent  être  engendrées  et  expliquées  par  des 
influences  autres  que  celles  de  cette  grave  maladie.  »  Au  début,  d’après 
Andral  et  Gavarret,  la  fibrine  n’est  en  moins  que  par  rapport  aux  glo¬ 
bules.  A  une  époque  plus  avancée,  et  quand  la  maladie  est  plus  intense, 
il  y  a,  en  réalité,  diminution  de  la  fibrine,  et  cette  diminution  est  d’autant 
plus  grande  que  la  fièvre  typhoïde  a,  elle-même,  plus  de  gravité.  La  pro¬ 
portion  de  fibrine,  pour  1000  grammes  de  sang,  a  varié,  dans  les 
analyses  d’Andral  et  Gavarret,  entre  3,  7  et  0.9;  Léonard  et  Foley(1846) 
donnent  presque  exactement  les  mêmes  chiffres;  Becquerel  et  Rodier 
indiquent,  comme  moyenne  de  11  cas,  le  chiffre  de  2,8  (qui,  pour  eux, 
est  à  peu  près  normal).  Il  faut  d'ailleurs  tenir  compte,  en  certains  cas, 
d’une  cause  d’erreur  ;  je  veux  parler  de  la  diffluence  de  la  fibrine,  qu’il 
est  difficile  de  recueillir  en  totalité  par  le  battage. 

Les  globules  sont  moins  détruits  dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans 
beaucoup  d’autres  maladies  aiguës.  C’est  ce  que  démontrent  les  analyses 
d’Andral  et  Gavarret,  de  Becquerel  et  Rodier,  de  Gautier.  L’aglobulie  fait 
des  progrès  avec  la  durée  de  la  maladie. 

Les  observations  de  Quinquaud  (1873-1879),  qui  a  fait  le  dosage  de 
l’hémoglobine,  tendent  à  démontrer  que  la  dothiénentérie  est,  parmi  les 
maladies  fébriles,  une  de  celles  qui  diminuent  le  moins  la  quantité  de  ce 
principe  :  au  lieu  du  chilfre  normal  de  125  grammes  pour  1000,  on  trouve 
de  92  à  120.  Le  pouvoir  absorbant  du  sang  pour  l’oxygène  est  notable¬ 
ment  diminué  ;  au  lieu  d’absorber  240  centimètres  cubes,  1000  grammes 
de  sang  n’en  absorbent  plus  que  192  à  190. 

La  dénutrition,  qui  frappe  non-seulement  les  principes  albuminoïdes  du 
sang,  mais  la  plupart  des  tissus,  produit  des  déchets  abondants,  parce 
que  les  combustions  organiques  ne  se  font  qu’imparfaitement.  Les  corps 
incomplètement  comburés  s’accumulent  dans  le  sang,  où  Chalvet, 
Hœpffner  et  A.  Robin,  ont  démontré  la  présence  en  excès  des  matières 
extractives.  Hœpffner  donne  six  dosages  de  ces  produits  :  dans  un  cas 
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bénin,  la  proportion  est  de  4®%26  pour  1000;  dans  des  cas  graves 
ou  mortels,  elle  s’élève  à  6,7,  7,5  et  10  grammes. 

Échanges  respiratoires.  —  Chez  les  typhiques,  comme  chez  les  fébri¬ 
citants  en  général,  la  quantité  absolue  d’air  expiré  et  d’eau  exhalée, 
dans  un  temps  donné,  est  plus  considérable  qu’à  l’état  de  santé,  mais  la 
proportion  d’acide  carbonique  éliminé  et  d’oxygène  fixé  est  inférieure  à 
la  moyenne  normale  (Wertheim,  1878).  Doyère  et  Ilervier  et  Saint-Lager 
estimaient  que  l’air  expiré  par  les  typhiques  contient  un  quart  ou  un  cin¬ 
quième  d’acide  carbonique  en  moins  (par  rapport  aux  conditions  physio¬ 
logiques).  Regnard  (1878)  a  publié  plusieurs  observations,  faites  chez  des 
typhiques,  à  diverses  périodes  de  la  maladie  :  il  a  constamment  trouvé, 
pendant  la  fièvre,  une  diminution  de  l’acide  carbonique  exhalé,  comparé 
à  l’oxygène  absorbé  ;  le  rapport  des  deux  quantités  est  exprimé  par  des 
chiffres  qui  varient  entre  0,54  et  0,69.  Chez  des  convalescents,  qui  reçoi¬ 
vent  une  alimentation  réparatrice,  la  quantité  d’acide  carbonique  exhalé 
CO" 

s’élève  et  le  rapport  devient  0,84,  0,98  et  même  1 ,1. 

Des  urines.  —  L’étude  des  urines  se  rattache  à  celle  du  mouvement 
fébrile  et  des  échanges  nutritifs.  L’urine  présente,  dans  la  fièvre  typhoïde-, 
un  certain  nombre  de  caractères  que  l’on  retrouve  dans  la  plupart  des 
pyrexies  graves,  des  fièvres  mali  moris,  comme  avait  coutume  de  dire  le 
professeur  Gubler,  et  qui  diffèrent  complètement  de  ceux  qui  appartien¬ 
nent  aux  phlegmasies.  Les  signes  fournis  par  un  examen  rapide  de 
l’urine,  tel  qu’on  peut  le  faire  au  lit  du  malade,  sont  parfois  assez  frap¬ 
pants  pour  devenir  un  élément  de  diagnostic. 

Ils  ont  été  nettement  indiqués  par  le  professeur  Gubler  et  ses  élèves; 
ils  ne  sont  pas  les  mêmes  aux  divers  stades  de  l’évolution  de  la  ma¬ 
ladie;  dans  la  période  de  progrès,  l’urine  est  concentrée,  dense,  d’une 
couleur  comparable  à  celle  du  bouillon  de  bœuf  ;  elle  est  très-acide  et 
donne,  lorsqu’on  la  traite  par  l’acide  nitrique,  une  coloration  bleue 
intense,  due  à  l’indigose,  une  couche  d’albumine  qui  ne  manque  jamais, 
un  diaphragme  mince  d’acide  urique,  qui  se  montre  de  suite,  quelquefois 
du  givre  d’urée.  A  la  défervescence,  l’urine  est  plus  limpide  et  plus  pâle  ; 
l’acide  urique  augmente  et  forme  quelquefois  un  dépôt,  l’acide  nitrique 
donne  une  coloration  violette  et  plus  tard  rose;  cette  teinte  appartient  à 
la  convalescence,  pendant  la  durée  de  laquelle  l’urine  est  abondante, 
pâle  et  de  faible  densité;  l’acidité  diminue  alors  ou  fait  place  à  l’alcali¬ 
nité  produite  parles  alcalis  fixes  ;  l’acide  urique  diminue,  et  les  chlorures 
augmentent,  au  point  de  dépasser  le  chiffre,  normal. 

Une  analyse  quantitative  exacte  fait  reconnaître  des  modifications 
importantes,  qui  traduisent  une  désassim  ilation  très-active,  mais  indi¬ 
quent,  en  même  temps,  que  les  combustions  sont  imparfaites  :  la  somme 
des  principes  organiques  éliminés  dans  les  vingt-quatre  heures  est 
augmentée,  mais,  tandis  que  la  proportion  d’urée  est  rarement  accrue  à 
un  haut  degré  et  est  quelquefois  diminuée,  le  chiffre  de  l’acide  urique  et 
des  matières  extractives  est  notablement  exagéré  ;  la  destruction  des  tissus 
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est  telle  que  des  matières  grasses  et  protéiques  passent  directement  dans 

l’urine. 

La  somme  des  matériaux  organiques  éliminés  par  les  urines  ne  donne 
pas  constamment  la  mesure  exacte  des  phénomènes  de  dénutrition,  mais 
il  faut  tenir  compte  de  la  rétention  des  déchets  dans  les  tissus.  A.  Robin 
(1877),  qui  a  fait  une  étude  approfondie  de  l’urologie  de  la  fièvre 
typhoïde,  croit  que  l’on  est  en  droit  de  formuler  les  propositions  sui¬ 
vantes  :  L’urine  contient  d’autant  moins  de  matières  solides  que  la  fièvre 
typhoïde  est  plus  grave.  Plus  la  fièvre  est  grave,  moins  l’urine  renferme 
d’urée.  Dans  les  fièvres  graves,  l’élimination  des  matériaux  solides  est 
plus  considérable  pendant  la  défervescence  et  la  convalescence  que  pen¬ 
dant  la  période  d’état. 

Après  ces  indications  générales,  il  est  nécessaire  d’entrer  dans  quelques 
détails  et  d’étudier  successivement  les  variations  des  principes  normaux 
ou  anomaux  de  l’urine.  Les  opinions  des  auteurs  qui  ont  étudié  la  ques¬ 
tion  sont  loin  d’être  toujours  concordantes,  et  ces  divergences  doivent 
être  attribuées  à  la  nature  de  la  maladie,  qui,  dans  ses  formes  graves  ou 
bénignes,  est  fort  différente  d’elle-même,  et,  dans  une  certaine  mesure 
aussi,  aux  procédés  d’analyse. 

L’urine,  dit  Vogel,  est  habituellement  plus  foncée  que  ne  comporte  le 
degré  de  concentration  ;  la  couleur  qu’on  observe  le  plus  souvent  dans 
les  périodes  de  progrès  et  d’état  est  une  teinte  bouillon  de  bœuf,  à  reflets 
verts,  rouges  ou  bruns  (Gubler,  A.  Robin)  ;  les  tons  orangés  et  jaunes 
appartiennent  surtout  au  stade  de  défervescence  graduelle  et  à  la  conva¬ 
lescence. 

La  quantité  est  inférieure  au  chiffre  normal  et  la  densité  est  le  plus 
souvent  augmentée  :  Recquerel  donne  1023  comme  chiffre  moyen. 
Parkes  indique  1025, 1030  et  même  1038.  Hœpffner  signale  aussi  l’ac¬ 
croissement  de  la  densité,  dans  les  deux  premières  périodes  de  la  fièvi’e. 
A.  Robin  montre  qu’il  y  a  de  grandes  variations,  qui  sont  en  rapport 
avec  la  période,  la  forme  ou  les  symptômes  prédominants  de  la  maladie. 
Il  indique  des  chiffres  qui  varient  entre  1021  et  1024.  «  Dans  la  plupart 
des  cas  mortels,  dit-il,  la  quantité  d’urine  excrétée  dans  les  vingt-quatre 
heures  (922  cenlim.  cubes)  et  la  somme  des  principes  solides  (45®%5) 
sont  diminuées,  la  densité  (1021)  est  peu  supérieure  au  chiffre  nor¬ 
mal.  » 

Tous  les  auteurs  s’accordent  à  signaler  l’augmentation  de  la  quantité 
des  urines,  qui  tend  à  dépasser  le  chiffre  moyen,  dans  la  période  des 
oscillations  décroissantes,  en  même  temps  que  la  densité  s’abaisse  à 
1017-1019,  suivant  les  cas. 

Dans  la  convalescence,  il  y  a  une  véritable  polyurie,  qui  a  été  constatée 
par  Hœpffner,  Molé,  Charvot.  A.  Robin  indique,  pour  les  formes  com¬ 
munes,  une  moyenne  de  1500  centimètres  cubes  et,  pour  les  formes 
longues  et  graves,  1700  centimètres  cubes  environ. 

L’augmentation  de  la  quantité  d’urine  coïncide  avec  l’excrétion  d’une 
plus  grande  quantité  de  matériaux  solides  (jusqu’à  56  grammes  et,  dans 
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les  cas  graves,  60  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures,  d’après 
A.  Robin). 

Urée.  —  L’excrétion  de  l’urée  est,  suivant  un  grand  nombre  d’obser¬ 
vateurs,  augmentée  au  début  et,  à  un  moindre  degré,  pendant  toute  la 
durée  de  la  fièvre.  Parkes  (1860)  cite  le  chiffre  de  28®%8  comme 
moyenne  journalière  (au  lieu  de  24)  et  il  dit  avoir  dosé  57  grammes  ; 
Murchison  donne  le  chiffre  de  62®%5  et  Vogel  aurait  trouvé  jusqu’à 
78  grammes.  Brattler  (1858)  a  cherché  à  démontrer  qu’il  y  a  une  corré¬ 
lation  exacte  entre  l’élévation  de  la  température  et  la  quantité  d’urée 
excrétée  dans  les  vingt-quatre  heures.  Moos  (1855)  signale  une  diminution 
progressive  de  l’urée,  de  la  première  à  la  cinquième  semaine  de  la 
maladie. 

Chalvet,  Charvot,  Fouilhoux,  Hœpffner,  ont  trouvé  l’urée  peu  aug¬ 
mentée  en  général  et  quelquefois  diminuée.  A.  Robin  admet  qu’à  la 
période  d’état  la  quantité  d’urée  excrétée  est  un  peu  inférieure  au  chiffre 
qu’il  tient  pour  normal  (23  à  25  gi-ammes,  au  lieu  de  28),  mais  il  fait 
observer  que  les  résultats  de  l’analyse  varient  beaucoup  d’un  jour  à 
l’autre.  Il  faut  d’ailleurs  se  rappeler,  quand  on  compare  les  chiffres  de 
l’état  fébrile  à  ceux  de  l’état  normal,  que  le  fébricitant  est  soumis  à 
une  diète  plus  ou  moins  absolue. 

La  proportion  d’urée  tend  à  s’abaisser  dans  les  cas  graves,  et  à  l’époque 
où  les  accidents  typhoïdes  prennent  plus  d’intensité.  Dans  une  observation 
de  ünruh  (1869),  le  chiffre  des  vingt-quatre  heures  est  de  10  à 
13  grammes,  pendant  la  durée  de  phénomènes  adynamiques  très- 
graves;  il  s’élève  à  31-34  grammes,  quand,  plus  tard,  la  situation  devient 
meilleure.  Murchison  a  vu,  plusieurs  fois,  la  quantité  d’urée  diminuer,  au 
moment  où  s’aggravaient  les  symptômes  cérébraux,  et  augmenter  quand 
ces  accidents  disparaissaient  (obs.  56  et  60,  en  particulier). 

L’excrétion  d’urée  paraît  être  d’autant  plus  forte  que  la  maladie  affecte 
une  marche  plus  franchement  inflammatoire.  On  ne  peut  établir  aucun 
rapport  constant  entre  l’excrétion  d’urée  et  l’intensité  de  la  chaleur 
fébrile;  certains  cas  mortels,  qui  s’accompagnent  des  plus  hautes  tempé¬ 
ratures,  donnent  les  moindres  chiffres. 

A  l’époque  de  la  défervescence,  l’urée  diminue,  d’après  A.  Robin,  dans 
les  formes  moyennes,  mais  non  dans  les  cas  graves  ;  à  la  convalescence, 
la  proportion  décroît  encore,  mais  pour  se  relever  dès  que  l’on  augmente 
l’alimentation. 

L’acide  urique  est  augmenté,  surtout  au  début  et  dans  les  formes 
graves;  il  décroît  ensuite,  au  moment  de  la  défervescence.  Handfield 
Jones  (1857)  dit  avoir  dosé,  au  septième  jour,  1®%52  au  lieu  de  0,49 
(chiffre  moyen,  d’après  Vogel). 

Matières  extractives.  —  On  sait,  depuis  le  travail  de  Chalvet  (1869), 
quel  intérêt  s’attache  à  l’étude  des  extractifs  dans  la  fièvre  typhoïde  :  il 
y  a  une  sorte  de  balancement  entre  l’urée  et  ces  produits  incomplètement 
brûlés,  qui  prédominent  dans  les  cas  graves,  quand  l’urée  est  peu  aug¬ 
mentée.  Hœpffner  a  fait  la  même  observation  que  Chalvet  et  a  reconnu 
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que  la  proportion  des  extractifs  qui,  à  l’état  normal,  est  de  10  à  13  gram¬ 
mes  pour  1000  (Hepp),  peut,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dépasser  le  chiffre 
de  l’urée.  Dans  quelques  cas,  où  ces  principes  diminuaient  dans  les 
urines,  l’analyse  a  démontré  qu’ils  augmentaient  dans  le  sang,  et  cette 
rétention  coïncidait,  en  général,  avec  l’apparition  d’accidents  cérébraux 
graves. 

Schottin  a  reconnu  la  présence  de  la  créatinine  en  excès,  pendant  la 
seconde  et  surtout  la  troisième  et  la  quatrième  semaine.  Frerichs  et 
Stædeleront,  plusieurs  fois,  trouvé  de  laleucine  et  de  la  tyrosine,  toujours 
dans  des  cas  graves. 

Albumine.  —  Le  professeur  Gubler  disait  n’avoir  jamais  vu  manquer 
l’albuminurie  chez  les  typhiques;  mais,  ajoutait-il,  «  elle  n’existe  pas 
indifféremment  à  toutes  les  périodes  de  la  fièvre  typhoïde...  Si,  dans  les 
premiers  jours  de  la  maladie,  elle  est  un  symptôme  aléatoire,  elle  devient 
plus  tard,  dans  le  deuxième  septénaire,  un  symptôme  obligé,  et  son 
intensité  est  proportionnelle  à  celle  de  la  fièvre  et  des  localisations  mor¬ 
bides  sur  les  grands  appareils.  » 

L’albumine  peut  apparaître  dès  le  deuxième  jour.  En  général,  plus  la 
forme  est  grave,  plus  l’albumine  se  montre  de  bonne  heure  et  plus  elle 
est  abondante  d’emblée  ;  décroissant  à  la  période  d’état,  elle  augmente 
parfois,  à  nouveau,  lors  des  grandes  oscillations,  dans  les  formes  graves. 
Dans  ces  mêmes  formes,  l’albuminurie  peut  se  montrer  encore,  pendant 
la  convalescence  ;  elle  semble  reconnaître  alors  pour  cause,  soit  la  dénu¬ 
trition  active  des  tissus  (albuminurie  colliquative),  soit  l’apparition 
d’une  néphrite  catarrhale.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  les  complications 
rénales,  qui  s’accompagnent  d’une  albuminurie  plus  ou  moins  intense. 

Il  faut  des  précautions  spéciales  pour  déceler  les  petites  quantités  de 
matière  protéique  qu’on  rencontre,  le  plus  souvent,  dans  les  formes 
communes  de  la  fièvre  typhoïde  ;  la  plupart  des  réactifs  sont  insuffi¬ 
sants.  C’est  avec  l’acide  nitrique,  versé  le  long  des  parois  du  verre  à 
expérience,  suivant  le  procédé  de  Gubler,  qu’on  reconnaît  le  mieux,  dans 
les  recherches  de  la  clinique,  de  faibles  traces  d’albumine.  On  s’explique 
facilement  que  beaucoup  d’auteurs  aient  rarement  rencontré  des  urines 
albumineuses  (1  fois  sur  34,  dit  Andral  ;  8  fois  sur  38,  d’après  Becquerel, 
dans  le  quart  ou  un  peu  plus  du  quart  des  cas,  d’après  Pfeuffer  et  d’après 
Murchison). 

Le  professeur  Bouchard  (1880)  a  trouvé,  dans  la  fièvre  typhoïde,  les 
deux  espèces  d’albuminurie,  dont  il  a  fait  connaître  la  signification  cli¬ 
nique.  Chez  quelques  malades,  ou  pendant  quelque  temps,  l’albumine 
n’est  pas  rétractile,  tandis  que  chez  d’autres  l’urine  renferme  de  l’albu¬ 
mine  rétractile  (albuminurie  des  néphrites)  ;  il  n’est  pas  rare  de  constater, 
temporairement,  ce  caractère  dans  des  urines  albumineuses  qui  ne  l’ont 
pas  présenté  tout  d’abord  et  ultérieurement  ne  le  présentent  plus.  Toutes 
les  fois  que  l’albumine  est  rétractile,  l’urine  contient  des  bactéries. 

Il  est  probable  que  la  matière  protéique  des  urines  albumineuses  n’est 
pas  toujours  la  même;  elle  est  le  plus  souvent,  sans  doute,  au  second 
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septénaire  et  dans  les  cas  gi’aves,  identique  à  l’albumine  du  sérum  du 
sang  ;  celle  qu’on  rencontre  tout  à  fait  au  début  se  rapproche  peut-être 
des  albuminoses,  au  dire  d’A.  Robin.  Maurel  (1880)  dit  aussi  que,  chez 
un  grand  nombre  de  typhiques,  l’alhumine  de  l’urine  est  analogue  aux 
peptones. 

Bouchard  (1882)  a  constaté  la  présence  alcaloïdes  organiques,  que 
l’on  peut  comparer  aux  ptomaïnes.  La  quantité  en  est  toujours  très- 
faible  (0,001  environ  par  vingt-quatre  heures). 

Guhler  attachait  une  grande  importance  à  l’étude  des  principes  colo¬ 
rants  de  l’urine.  A.  Robin,  qui  a  traité  ce  sujet,  après  son  maître,  donne 
les  indications  suivantes  : 

L’urohématine,  diminuée  à  la  période  d’état,  redevient  normale  à  la 
défervescence  et  à  la  convalescence  ;  elle  augmente  sous  l’influence  des 
complications  thoraciques. 

L’indican  suit  une  marche  inverse  de  l’autre  chromatogène  :  dans  les 
cas  mortels,  il  est  constant,  sauf  de  très-rares  exceptions,  et  il  est  abon¬ 
dant,  surtout,  lorsqu’existent  des  diarrhées  profuses  colliquatives,  ou  une 
tendance  à  l’algidité  ;  il  peut  faire  défaut  ou  il  est  moins  abondant,  si 
les  accidents  thoraciques  prédominent.  Dans  les  formes  bénignes,  à  la 
période  d’état,  la  quantité  est  subordonnée  surtout  à  l’intensité  de  l’état 
typhoïde  et  de  la  diarrhée  ;  l’indican  tend  à  disparaître  dans  la  défer¬ 
vescence  et  disparaît  complètement  dans  la  convalescence  ;  quand 
il  persiste  à  ces  périodes,  il  est  un  signe  de  néphrite  catarrhale,  ou  un 
indice  probable  de  rechute. 

L’hémaphéinc  est  rare  et  indique  en  général  (comme  l’uroérythrine) 
une  phlegmasie  pulmonaire  ;  quelquefois  elle  se  montre  quand  la  fièvre 
apparaît  brusquement  chez  des  sujets  robustes,  et  lorsqu’elle  s’accom¬ 
pagne  tout  à  coup  de  symptômes  cérébro-spinaux. 

Les  matériaux  inorganiques  (chlorures,  phosphates,  sulfates,  carbo¬ 
nates)  diminuent  beaucoup  à  la  période  d’état  ;  ils  subissent  une  augmen¬ 
tation  sensible,  à  la  défervescence,  et  dépassent  même  le  taux  normal, 
à  la  convalescence. 

L’accroissement  rapide  du  chiffre  des  chlorures,  au  moment  où  la 
fièvre  tombe,  a  une  importance  toute  spéciale  ;  il  coïncide  avec  la  dimi¬ 
nution  de  l’urée  et  surtout  des  extractifs  (Molé,  Hœplfner). 

Du  poids  du  corps.  —  La  diminution  totale  du  poids  du  corps,  à  la 
fin  de  la  fièvre,  donne  assez  exactement  la  mesure  de  la  dénutrition.  En 
raison  de  la  longue  durée  de  l’affection,  cette  perte  totale  est  plus  con¬ 
sidérable  que  dans  la  plupart  des  maladies  aiguës,  bien  que  la  perte 
journalière  soit  inférieure,  d’une  manière  générale,  à  celle  qui  se  produit 
dans  la  pneumonie  ou  dans  certains  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Th.  Layton  (1868)  indique  une  perte  moyenne  de  238  grammes  par 
jour  chez  les  typhiques,  tandis  qu’il  trouvait  dans  la  pneumonie,  une 
moyenne  de  387  grammes.  Lorain  (1877)  a  donné,  sur  ce  sujet,  deux 
observations,  avec  de  très-intéressants  commentaires.  Un  des  malades 
succomba,  après  avoir  perdu,  en  20  jours,  près  de  11  kilogrammes  (plus 
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d’un  cinquième  de  son  poids)  ;  une  parotidite,  survenue  à  la  fin  de  la 
maladie,  explique  en  partie  cette  dénutrition  excessive.  L’autre  guérit  : 
le  poids,  qui  avait  à  peine  diminué  du  huitième  au  treizième  jour,  s’abaissa 
de  4  kilogrammes  dans  la  semaine  suivante,  pour  se  relever  ensuite,  en 
même  temps  que  cessait  la  fièvre.  Thaon  (1872)  a  fait  une  étude  suivie 
des  variations  du  poids,  aux  diverses  périodes  de  la  fièvre,  chez  des  en¬ 
fants.  Il  a  vu,  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  le  poids  augmenter 
au  lieu  de  diminuer  (ce  qu’avait  signalé  Botkin  et  ce  qu’on  peut  attribuer 
à  l’accumulation  des  produits  absorbés  et  au  peu  d’abondance  des  excré¬ 
tions)  ;  avec  la  diète,  la  persistance  du  mouvement  fébrile,  et  chez  quel¬ 
ques  sujets  la  diarrhée,  coïncide  une  perte  de  poids  considérable,  aux 
troisième  et  quatrième  jours.  Une  fois  la  période  d’état  bien  établie,  le 
poids  reste  souvent  stationnaire,  plus  ou  moins  longtemps,  malgré  la 
fièvre  et  l’inanition.  Quand  la  fièvre  diminue,  le  poids  du  corps  baisse 
rapidement;  dans  une  observation  de  Thaon,  la  perte  qui  se  fit  en  quatre 
jours  fut  égale  au  douzième  du  poids  du  corps.  Cette  dénutrition  rapide, 
qui  correspond  à  l’élimination  des  déchets  accumulés  dans  l’organisme, 
ne  peut  être  regardée  comme  un  phénomène  critique,  ou  du  moins 
comme  l’acte  initial  de  la  crise,  car  elle  est  précédée  par  un  abaisse¬ 
ment  de  la  température.  Le  typhique  ne  cesse  de  perdre  de  son  poids 
qu’un  ou  plusieurs  jours  après  la  défervescence  complète. 

Dans  la  convalescence,  le  poids  peut  rester  quelque  temps  stationnaire, 
c’est  l’exception;  le  plus  souvent,  la  courbe  du  poids  se  relève  aussitôt; 
l’ascension,  lente  d’abord,  est,  chez  quelques  sujets  extrêmement  rapide 
pendant  plusieurs  jours.  Arldt  (1856)  a  vu,  chez  des  sujets  de  15  à  30  ans, 
le  poids  augmenter  d’une  manière  continue  et  il  a  pu  noter  un  accroisse¬ 
ment  de  2  kilogrammes  par  semaine.  Braive  a  constaté,  chez  des  conva¬ 
lescents,  un  accroissement  de  2200  à  2400  grammes  en  cinq  jours. 

Il  faut  rapprocher  de  ce  fait  l’accroissement  rapide  de  la  taille,  chez 
les  jeunes  sujets. 

En  résumé,  le  typhique  fébricitant,  réduit  à  l’abstinence  plus  ou  moins 
complète,  vit  aux  dépens  de  sa  propre  substance  :  c’est  en  brûlant  ses 
tissus  qu’il  produit,  pendant  de  longs  jours,  un  excès  de  chaleur;  non- 
seulement  les  aliments  cessent  de  fournir  aux  échanges  respiratoires  et  de 
réparer  l’usure  des  tissus,  mais  on  peut  ajouter  que  la  dénutrition  est  en 
excès,  même  par  rapport  à  la  chaleur  produite.  Les  matières  grasses  ou 
albuminoïdes  du  tissu  cellulo-adipeux,  des  muscles  et,  à  un  moindre 
degré,  sans  doute,  des  autres  tissus,  sont  incomplètement  brûlées;  une 
portion  seulement  des  matériaux  de  désassimilation  arrivent  au  dernier 
terme  de  leur  évolution  chimique  et  s’éliminent  sous  forme  d’urée  et 
d’acide  carbonique  ;  une  autre  partie,  qui  est  considérable,  est  rejetée  à 
l’état  de  matière  protéique,  avec  les  fèces  et  l’urine,  de  corps  gras,  avec  la 
bile,  et  surtout  de  matières  extractives,  qu’on  trouve  dans  l’urine,  la 
sueur,  la  bile;  enfin,  dans  les  cas  graves  surtout,  de  nombreux  déchets 
encombrent  les  tissus,  où  ils  ne  constituent  pas  seulement  des  matériaux 
inertes,  mais  sont  une  source  de  danger  pour  l’organisme,  jusqu’au  jour  • 
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où,  la  fièvre  venant  à  diminuer,  l’élimination  s’en  fait  activement.  On 
voit  combien  les  phénomènes  sont  complexes  et  l’on  comprend  qu’il  soit 
impossible  de  résumer,  comme  ont  tenté  de  le  faire  quelques  physio¬ 
logistes,  le  mouvement  nutritif  du  fébricitant  dans  une  équation,  qui 
aurait  pour  facteurs  la  chaleur  fébrile,  l’élimination  d’azote  et  d’acide 
carbonique  et  les  variations  du  poids  du  corps. 

Troubles  nerveux.  — État  typhoïde.  —  Si  la  fièvre  traduit,  en  quelque 
sorte,  par  ses  phases  successives,  le  progrès  et  le  déclin  de  l’infection 
typhoïde,  et  manifeste  par  son  intensité  la  gravité  plus  ou  moins  grande 
du  mal,  ce  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  les  désordres  nerveux,  et  le 
trouble  des  fonctions  cérébrales  en  particulier,  qui  donnent  à  la  dothié- 
nentérie  son  caractère  clinique  le  plus  frappant.  L’état  typhoïde  est,  en 
général,  l’élément  morbide  prédominant.  Il  y  a,  d’ailleurs,  entre  le  mou¬ 
vement  fébrile  et  les  accidents  nerveux,  d’étroites  relations  ;  les  deux 
ordres  de  symptômes  ont  une  évolution  simultanée  et  presque  parallèle; 
il  est  ordinaire  de  voir  la  stupeur  et  les  autres  signes  d’une  perversion 
fonctionnelle  des  centres  s’accroître  ou  s’amender,  suivant  que  la  chaleur 
fébrile  est  excessive  ou  modérée.  Une  théorie,  qui  a  rallié  de  nombreux 
partisans,  tend  à  subordonner  presque  absolument  les  accidents  nerveux 
à  l’hyperthermie.  Certaines  données  de  physiologie  expérimentale,  l’étroite 
corrélation  que  la  clinique  fait  reconnaître  entre  l’excès  de  chaleur  et 
l’intensité  des  accidents  typhoïdes,  enfin  l’influence  heureuse  des  médi¬ 
cations  qui  ont  pour  effet  de  diminuer  la  chaleur  fébrile,  donnent  un 
appui  sérieux  à  cette  doctrine.  Je  n’y  puis  cependant  souscrire  sans 
réserves.  Elle  exprime  un  fait  vrai,  mais  elle  est  beaucoup  trop  absolue. 
Sans  doute  l’hyperthermie  intervient,  comme  cause,  dans  la  pathogénie 
des  accidents  nerveux,  mais  ce  n’est  là,  si  je  puis  ainsi  dire,  qu’une 
réaction  d’ordre  secondaire.  Les^vertiges,  la  prostration  des  forces,  qui, 
chez  un  grand  nombre  de  malades,  précèdent  l’invasion  du  mouvement 
fébrile,  démontrent,  sans  qu’il  soit  besoin  de  discuter  ici  plus  longue¬ 
ment  la  question,  que  l’hyperthermie  n’est  pas  seule  en  jeu  dans  la 
pathogénie  des  désordres  nerveux.  Une  condition  commune  domine  les 
deux  ordres  des  symptômes.  L’agent  infectieux,  qui  provoque  la  réaction 
fébrile,  modifie  aussi  l’activité  des  éléments  du  myélencéphale  :  les  deux 
effets  sont  corrélatifs  et  simultanés,  et  l’hyperthermie  elle-même  ne  fait 
que  traduire  une  perversion  fonctionnelle  du  système  nerveux. 

Les  troubles  nerveux  ont,  dans  la  fièvre  typhoïde,  une  intensité  et  une 
modalité  variables  ;  Liebermeister  en  décrit  quatre  degrés  qui,  dans  les 
formes  graves,  mais  régulières,  correspondent  à  quatre  stades  successifs 
de  la  maladie,  sans  coïncider  exactement  avec  les  périodes  du  cycle  ther¬ 
mique.  Je  ne  crois  pas  qu’il  soit  utile  de  conserver  cette  espèce  de  classi- 
y  fication  et  je  ne  ferais  guère  en  la  reproduisant  que  répéter,  sous  une 
forme  plus  dogmatique,  ce  que  j’ai  dit  déjà,  dans  le  tableau  clinique, 
touchant  l’apparition,  les  progrès,  la  persistance  monotone  ou  les  varia¬ 
tions  inattendues  et  enfin  le  déclin  des  accidents  typhoïdes.  L’intégrité 
complète  des  fonctions  nerveuses  est  à  peu  près  incompatible  avec  la 
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dothiénentérie  ;  mais  rien  n’est  plus  variable  que  l’intensité  des  désordres 
observés.  Ils  sont  toujours,  à  la  vérité,  dans  une  certaine  corrélation  avec 
la  gravité  de  la  maladie,  de  sorte  qu’Andral  a  pu  dire  expressément  : 
«  Toute  fièvre  ne  devient  grave  qu’en  raison  de  la  part  qu’y  prend  le  système 
nerveux.  »  Ils  se  rapportent  pour  la  plupart,  en  dernière  analyse,  à  la 
diminution  ou  à  la  perversion  de  l’activité  cérébrale  ;  mais  il  faut  accorder 
aussi  un  rôle  important  aux  désordres  de  l’innervation  spinale  ou  bul¬ 
baire. 

Stupeur.  —  Parmi  les  désordres  cérébraux,  celui  qui  doit  être  placé 
au  premier  rang,  parce  qu’il  est  le  plus  constant  et  parce  qu’il  donne  à  la 
maladie  son  caractère  le  plus  frappant,  est  la  stupeur,  le  typhos  des 
vieux  auteurs.  Elle  est  comme  le  signe  extérieur  qui  dénote  l’interrup¬ 
tion  temporaire  des  manifestations  spontanées  de  l’activité  céi’ébrale.  Les 
degrés  les  plus  atténués  de  la  stupeur  semblent  traduire  plutôt  un  repos 
fonctionnel  qu’une  abolition  des  actes  psychiques.  Le  typhique  reste  dans 
l’immobilité  corporelle  et,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  dans  l’immobilité 
mentale,  aussi  longtemps  qu’aucune  impression  du  dehors  ne  vient  mettre 
en  jeu  ses  facultés  ;  il  n’exécute  volontiers  aucun  mouvement,  ne 
profère  aucune  parole  et,  autant  qu’on  en  peut  juger  d’après  l’impassi¬ 
bilité  de  ses  traits,  il  n’élabore  aucune  pensée  et  ne  perçoit  activement 
aucune  sensation  ;  mais  il  suffit  d’un  appel  fait  à  son  attention,  ou  d’une 
excitation  modérée  de  ses  sens,  pour  qu’il  sorte  de  cette  torpeur  et  mani¬ 
feste,  par  des  actes  et  par  des  paroles,  qu’il  a  conservé,  à  un  certain  degré, 
la  rectitude  de  son  jugement,  l’intégiité  de  sa  mémoire  et  de  ses  qualités 
affectives. 

Le  plus  souvent,  les  réactions  sont  très-imparfaites  ;  les  actes  psychi¬ 
ques  s’exécutent  lentement  et  avec  une  certaine  incorrection  ou  perdent 
rapidement  la  précision  qu’ils  avaient  tout  d’abord.  Chez  un  grand 
nombre  de  sujets,  il  est  évident,  au  premier  coup  d’œil,  que  le  repos 
intellectuel  dont  je  viens  de  parler  s’accompagne  d’un  certain  degré 
d’impuissance.  Le  malade,  lorsqu’il  est  interpellé,  semble  étonné  ;  ses 
réponses  sont  justes  encore,  mais  elles  sont  données  lentement.  L’immo¬ 
bilité  ressemble  davantage  à  la  résolution,  et  la  tranquillité  du  faciès 
est  déjà  mêlée  à'hébétude;  la  somnolence  est  plus  profonde  et  surtout 
plus  tenace.  Elle  est  quelquefois  si  prononcée  que  le  malade  semble 
prêt  à  s’endormir  entre  chacune  de  ses  paroles  et  chacun  de  ses  actes 
même  les  plus  élémentaires.  Elle  constitue  parfois  un  symptôme  tout  à 
fait  prédominant,  à  une  époque  très  rapprochée  du  début,  comme  chez 
un  enfant,  dont  parle  West,  qui  s’endormait  deux  ou  trois  fois  pendant 
la  durée  d’un  repas.  A  ce  degré  de  somnolence  et  d’hébétude  correspond 
habituellement  un  affaiblissement  psychique  considérable.  Non-seule¬ 
ment  le  typhique  est  incapable  de  rendre  compte  spontanément  de  son 
état,  mais  il  commet  encore,  lorsqu’on  provoque  ses  réponses,  de 
nombreuses  erreurs  de  mémoire  et  de  jugement.  Il  est  tout  à  fait 
brouillé  avec  les  notions  de  temps,  souvent  avec  la  connaissance  des 
lieux  et  des  personnes.  Toute  réponse  exige  un  effort  de  sa  part  et  il  est 
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impuissant  à  soutenir  Teffort;  les  phrases,  correctement  commencées, 
s’interrompent  ou  s’achèvent  d’une  façon  presque  incohérente.  Le  ma¬ 
lade  passe  ainsi  de  longs  jours  dans  un  état  d’indifférence  profonde  ;  il 
ne  sait  plus  ni  sourire,  ni  s’émouvoir,  comme  si  le  plaisir  et  la  peine 
étaient  des  impressions  trop  délicates  pour  son  intelligence  obtuse.  Il 
est  rare  qu’un  typhique  se  préoccupe  beaucoup  de  son  état  ;  il  est  rare 
que  le  visage  exprime  soit  la  gaieté  ou  la  satisfaction,  soit  le  chagrin  l’in¬ 
quiétude  ou  le  mécontentement. 

Enfin  (et  ces  degrés  divers  se  succèdent  souvent,  chez  le  même  sujet, 
à  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès)  l’hébétude  devient  absolue, 
l’immobilité  des  traits  s’accompagne  d’une  apparence  d’abrutissement, 
rarement  aussi  complet  que  dans  le  typhus.  Alors  toute  manifestation 
de  la  volonté  est  suspendue  ;  on  ne  peut  plus  éveiller  l’attention,  ou,  si 
par  un  appel  ou  par  une  forte  excitation  sensorielle  on  secoue,  pour  un 
instant,  l’inertie  du  typhique,  on  n’obtient  qu’un  regard  sans  expression, 
un  geste  sans  but  ou  quelques  mots  qui  permettent  à  peine  de  com¬ 
prendre  si  le  malade  a  conservé  la  connaissance  de  lui-même  et  de  ce 
qui  l’entoure.  La  perte  complète  de  la  conscience,  avec  l’absence  de  tout 
acte  raisonné,  et  l’indifférence  absolue  aux  impressions  morales  ou 
affectives,  est  en  général  de  courte  durée,  en  dehors  des  cas  fatals, 
Gairdner  a  signalé,  et  Murchison  dit  avoir  quelquefois  observé  un  état 
semi-comateux,  comparable  à  certains  égards  au  coma  hystérique  :  le 
typhique  reste,  pendant  plusieurs  jours,  absolument  tranquille,  la  face 
exprimant  la  langueur  et  l’apathie  plutôt  que  l’hébétude,  les  yeux  à  demi 
fermés,  les  pupilles  dilatées  ;  il  paraît  comprendre  tout  ce  qui  se  dit  et  se 
fait  autour  de  lui,  mais  est  tout  à  fait  incapable  d’articuler  une  réponse. 

D’après  les  recherches  statistiques  de  Louis,  la  somnolence  est  un 
symptôme  extrêmement  fréquent  (102  fois  sur  134  cas)  ;  et  elle  serait 
d’autant  plus  précoce  que  le  cas  serait  plus  grave;  sur  46  cas  mortels, 
elle  se  montra  4  fois  dès  le  premier  jour  et,  chez  5  autres  sujets,  dans 
le  cours  de  la  première  semaine,  tandis  qu’elle  ne  survint  à  cette  période 
que  chez  2  malades,  sur  88  qui  guérirent. 

La  torpeur  psychique,  aux  divers  degrés  que  je  viens  d’indiquer,  appar¬ 
tient  à  toute  la  durée  de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  en  précède  parfois  les 
manifestations,  sous  la  forme  d’une  simple  inaptitude  au  travail  intellec¬ 
tuel.  Elle  persiste  souvent  encore  après  que  l’amendement  s’est  accusé 
d’une  façon  certaine,  par  un  commencement  de  défervescence.  Alors  que 
tout  concorde  à  annoncer  la  convalescence  prochaine,  le  malade  reste 
indifférent  et  apathique,  sans  parole  et  sans  volonté,  de  sorte  que  les 
personnes  qui  l’entourent  se  refusent  à  accueillir  les  assurances  du  méde¬ 
cin.  Enfin,  dit  West,  un  regard  plus  mobile  et  moins  terne,  un  sourire 
ou  un  geste  et,  plus  tard  encore,  quelques  mots  sensés,  viennent  affirmer 
le  réveil  des  fonctions  cérébrales.  Elles  restent  néanmoins  affaiblies  chez 
un  grand  nombre  de  sujets,  longtemps  encore  après  que  la  convalescence 
est  confirmée  ;  il  s’agit  alors  de  véritables  complications. 

Prostration,  perte  des  forces.  —  La  prostration,  comme  la  stupeur, 
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est  un  symptôme  précoce  et  à  peu  près  constant  de  la  dothiénentérie.  Elle 
est  en  rapport,  mais  non  dans  une  relation  rigoureuse,  avec  l’intensité  - 
de  la  maladie  et  la  période  à  laquelle  elle  est  parvenue.  On  est  parfois 
surpris  de  l’énergie  que  des  malades  tout  à  fait  apathiques  en  apparence 
et  plongés,  depuis  longtemps,  dans  une  demi-résolution,  sont  capables  de 
déployer.  Les  forces,  pour  employer  une  expression  qui  a  vieilli,  mais 
qui  répond  à  une  notion  pleine  de  justesse,  sont  opprimées  plutôt  que 
supprimées,  et  le  malade  conserve  longtemps,  en  puissance,  une  énergie 
qu’il  cesse,  durant  de  longs  intervalles,  de  manifester  par  des  actes. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  distinctions  doctrinales,  le  premier  phéno¬ 
mène  qui  indique  l’altération  des  forces,  à  une  période  où  la  volonté  con¬ 
serve  son  empire  et  l’intelligence  sa  liberté,  souvent  dès  le  début,  ou 
même  avant  l’invasion  de  la  fièvre,  est  un  sentiment  de  faiblesse  extrême 
et  d’accablement  inexpliqué.  Cette  lassitude,  ce  besoin  de  calme  et  de 
repos,  sont  bien  différents,  suivant  la  juste  observation  de  Louis,  de  la 
courbature.  L’endolorissement  des  membres  est  souvent  presque  nul 
ou  fait  même  complètement  défaut. 

L’effort  musculaire  n’est  pas  moins  pénible  que  l’effort  psychique,  les 
mouvements  perdent  bientôt  leur  assurance,  en  même  temps  que  leur 
vigueur.  Debout,  le  malade  se  soutient  avec  peine,  la  marche  lui  est 
pénible,  il  traîne  les  jambes  et  sent  le  besoin  d’un  appui  ;  assis,  il  se 
laisse  aller,  comme  une  personne  accablée  de  fatigue  ou  privée  d’énergie. 
A  l’époque  précoce  où  ces  symptômes  se  produisent,  la  perte  des  forces 
ne  peut  être  attribuée  ni  à  des  déperditions  humorales,  ni  à  la  dénu¬ 
trition  fébrile,  et  ils  se  rapportent,  à  n’en  pas  douter,  à  l’action  encore 
mal  définie  du  principe  infectieux  typliogène  sur  les  centres  nerveux  et 
sur  l’économie  tout  entière. 

La  prostration  des  forces  est  très-variable,  elle  paraît  dépendre,  en 
partie,  de  conditions  tout  à  fait  individuelles,  et  sans  doute  aussi  des  in¬ 
fluences  complexes  qui  entrent  en  jeu  dans  la  production  d’un  milieu 
épidémique  Elle  se  mesure  avec  un  certain  degré  d’exactitude  par  le 
nombre  de  jours  pendant  lesquels  les  malades  peuvent  encore,  à  partir 
du  début,  se  lever  quelques  heures  ;  on  peut  l’apprécier  aussi  par  la 
facilité  avec  laquelle  certains  sujets  quittent  le  lit  et  se  tiennent  debout, 
et,  pour  d’autres,  par  la  vivacité  et  la  précision  des  mouvements,  lors¬ 
qu’ils  se  mettent  en  leur  séant,  avec  ou  sans  aide.  Toutefois,  pour  in¬ 
terpréter  la  signification  de  ces  divers  actes,  il  faut  tenir  compte  d’un 
certain  nombre  d’éléments  qui  sont  de  nature  à  en  troubler  l’accomplis¬ 
sement,  en  particulier,  du  vertige  et  de  l’état  de  l’activité  psychique. 

Murebison  a  noté  que,  sur  62  malades,  7  avaient  dû  prendre  le  lit  dès 
le  premier  jour  ;  21  ne  s’étaient  alités  qu’après  la  première  semaine  ; 

6  avaient  pu  continuer  à  aller  et  venir  jusqu’à  la  troisième  semaine.  Dans 
une  forme  très-intéressante  de  l’infection  typhoïde, les  forces  ne  subissent 
presque  aucune  atteinte,  pendant  la  plus  grande  partie  et  quelquefois 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  qui  peut  être  méconnue  jusqu’au 
jour  où  survient  une  complication.  Quelques  malades,  fiévreux,  ayant  la 
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diarrhée,  restent  cependant  capables  de  venir,  pendant  les  trois  ou  quatre 
semaines  de  leur  maladie,  à  la  consultation  de  l’hôpital,  ainsi  que  Mur- 
chison  dit  l’avoir  plusieurs  fois  observé. 

Le  moment  où  les  malades  entrent  à  l’hôpital  est  déterminé,  en  grande 
partie,  par  la  conservation  des  forces,  mais  il  dépend  en  outre  d’éléments 
trop  divers  pour  qu’on  puisse  chercher  dans  une  statistique  de  ce  genre 
(par  exemple,  celle  de  Murchison,  qui  porte  sur  600  cas)  des  indications 
d’une  réelle  valeur.  Un  très-grand  nombre  des  malades  gardent,  pendant 
toute  la  durée  de  la  fièvre,  assez  de  force  pour  s’asseoir  sur  leur  lit,  et 
beaucoup  d’entre  eux  (44  pour  100,  dit  Murchison)  sont  pendant  tout  le 
temps  capables  de  quitter  le  lit  pour  aller  à  la  selle. 

Dans  quelques  cas  même,  le  typhique  peut  encore  se  lever,  soit  dans 
le  délire,  soit  avec  une  connaissance  plus  ou  moins  parfaite,  peu  de 
jours  ou  peu  d’heures  même  avant  sa  mort  (Louis,  Jenner,  etc.).  Un 
malade  de  Murchison  avait  fait  deux  ou  trois  milles,  pour  se  rendre  à 
l’hôpital,  trente-six  heures  avant  d’y  succomber. 

Chez  quelques  sujets,  au  contraire,  l’impuissance  musculaire  est  si 
profonde  qu’elle  constitue  presque  un  état  paralytique,  mais  cette  demi- 
l’ésolution  qui  accompagne  la  stupeur  profonde  ou  le  coma  a  pour  cause 
principale  l’absence  de  volonté;  à  ce  degré  d’adynamie,  le  typhique  ne 
paraît  pas  rechercher  une  attitude  déterminée,  mais  garde  celle  qu’on 
lui  a  donnée  ;  le  corps  gît  languissant  et  comme  au  hasard  ;  il  obéit  à  la 
pesanteur  et  glisse  vers  le  pied  du  lit. 

Je  parlerai  plus  loin  des  paralysies  circonscrites,  qu’il  est  presque 
toujours  possible  de  rapporter  à  des  lésions  définies  des  centres,  des 
nerfs  ou  des  muscles.  Souvent  le  malade  est  inhabile  à  sortir  la  langue 
hors  delà  bouche.  Plus  souvent,  après  qu’il  l’a  montrée,  il  semble  oublier 
de  la  ramener  derrière  les  arcades  dentaires  ;  mais  l’absence  de  volonté 
a  plus  de  part  dans  ces  désordres  que  la  diminution  de  l’énergie  muscu¬ 
laire.  La  sécheresse  de  la  muqueuse  encroûtée  d’enduits  fuligineux 
apporte  aussi  une  grande  gêne  à  la  mobilité  de  l’organe  ;  elle  contribue 
beaucoup  à  produire  la  dysphagie,  qui  est  telle,  chez  cèftains  malades, 
qu’il  faut  recourir  à  l’usage  de  la  sonde  œsophagienne  (Coindet,  1870)  ; 
la  déglutition  se  fait  mal,  et  il  n’est  pas  rare,  quand  on  ne  prend  pas  de 
grandes  précautions,  que  quelques  gouttes  de  liquide  pénètrent  dans  les 
voies  aériennes. 

La  même  inertie  dont  est  frappé  le  système  musculaire  de  la  vie  de 
relation  se  retrouve  dans  les  divers  appareils  de  la  vie  organique.  L’af¬ 
faiblissement  du  cœur,  la  perte  de  tonicité  des  parois  vasculaires  ei  des 
tuniques  contractiles  (Le  l’intestin,  jouent  ainsi  un  rôle  considérable 
dans  la  production  de  certains  symptômes.  Je  veux  mentionner  seulement 
ici  la  semi-paralysie  des  sphincters,  qui  se  manifeste  par  la  rétention 
d’urine  ou  la  miction  inconsciente,  les  évacuations  alvines  involontaires 
et  la  flaccidité  de  l’anus,  signe  de  fâcheux  pronostic,  au  dire  de  Lorain. 
Ces  symptômes,  d’une  signification  défavorable,  dépendent  d’ailleurs 
de  conditions  complexes,  parmi  lesquelles  il  faut  citer  les  troubles  de 
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la  sensibilité  des  muqueuses,  l’apathie  et  la  stupeur,  qui  font  que  le 
malade  ne  lient  même  pas  compte  de  sensations  perçues,  la  diminution 
de  la  volonté.  On  pourrait  rattacher  encore  à  la  perte  des  forces  un 
certain  nombre  de  désordres  qui  traduisent  une  suspension  plus  ou 
moins  complète  de  l’innervation  vaso-motrice  ou  glandulo-sécrétoire; 
mais  l’examen  de  ces  symptômes  trouvera  mieux  sa  place  à  propos  des 
troubles  propres  aux  divers  organes  ou  appareils. 

Délire.  —  Un  troisième  élément,  qui  contribue  avec  la  stupeur  et  la 
prostration  à  caractériser  l’état  typhoïde,  est  le  délire.  Presque  aussi 
fréquent  que  les  deux  autres,  il  présente,  comme  eux,  de  très-grandes 
variétés. 

Le  délire  n’est  pas  si  constant  qu’il  ne  puisse  manquer  absolument 
dans  tout  le  cours  de  la  dothiénentérie.  Murchison  a  noté  l’absence  com¬ 
plète  de  tout  désordre  des  fonctions  intellectuelles;  Louis,  dans  les 
134  observations  qu’il  a  réunies,  en  compte  32,  dans  lesquelles  il  n’y 
eut  ni  délire,  ni  somnolence. 

Le  délire,  lorsqu’il  existe,  est  souvent  un  symptôme  transitoire  et,  dans 
bien  des  cas,  il  est  modéré. 

Il  survient  rarement  dès  les  premiers  jours;  il  éclate  assez  fréquem¬ 
ment  vers  le  milieu  ou  la  fin  de  la  deuxième  semaine,  quelquefois  seule¬ 
ment  dans  le  cours  de  la  troisième.  Il  succède  donc,  le  plus  souvent, 
à  la  somnolence,  ainsi  que  l’a  remarqué  Louis,  et  ce  mode  de  succes¬ 
sion  des  symptômes,  aussi  bien  que  l’époque  tardive  à  laquelle  survient  le 
délire,  diffère  complètement  de  ce  qui  s’observe  dans  le  typhus  (Mur¬ 
chison)  . 

Dans  les  premiers  temps  et,  chez  quelques  sujets,  jusqu’à  la  fin,  le 
délire  se  produit  vers  le  soir,  au  moment  où  la  somnolence  tranquille  de 
la  journée  fait  place  à  une  légère  agitation.  Il  est  précédé  parfois  de 
quelques  signes  précurseurs  ;  le  malade  est  impatient,  brusque  ou  cha¬ 
grin,  il  a  la  parole  plus  brève,  souvent  la  face  est  plus  colorée,  la  céphal¬ 
algie  plus  forte,  ou  les  pupilles  plus  dilatées.  Il  est  plus  fréquent  encore 
d’observer  quelques  troubles  du  sommeil  ;  le  typhique  a,  pendant  plu¬ 
sieurs  nuits,  des  rêvasseries,  qui  lui  causent  une  grande  fatigue  et 
parfois  un  malaise  tel  que  certains  sujets,  au  dire  de  Louis,  s’efforcent  de 
se  tenir  éveillés  pour  s’y  soustraire. 

Les  premiers  indices  de  délire  consistent  en  quelques  paroles  pro¬ 
noncées  dans  un  demi-sommeil,  et  se  rapportant,  suivant  l’àge  du  malade, 
à  ses  jeux,  à  ses  travaux  ou  à  ses  affaires  et,  souvent  aussi,  aux  personnes 
avec  qui  il  vit  en  relations  habituelles.  Chez  les  enfants,  le  sommeil  est 
interrompu  par  des  cris,  des  éclats  de  rire  ou  des  expressions  d’eiïroi, 
avec  de  brusques  tressaillements.  Il  suffit,  bien  souvent,  d’éveiller  le 
typhique,  pour  qu’il  retrouve  immédiatement  la  lucidité  relative  de  son 
intelligence,  mais  le  réveil  ne  met  pas  toujours  fin  au  délire.  Les  impres¬ 
sions  du  rêve  persistent  plus  ou  moins  longtemps  ;  la  confusion  se  met 
dans  les  pensées  du  malade,  qui  a  peine  à  s’y  orienter  et  à  s’y  débrouiller 
si  je  puis  ainsi  dii-e  ;  il  commence  à  divaguer  dans  ses  réponses  et  à 
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rêvasser  tout  éveillé  ;  on  a  de  plus  en  plus  de  peine  à  fixer  son  attention 
età  diriger  son  jugement. 

Une  autre  condition  contribue  à  égarer  la  raison  de  certains  typhiques  ; 
on  les  entend  interpeller  des  personnes  absentes  ou  répondre  à  un  appel 
imaginaire  ;  le  délire  est  en  rapport  avec  des  hallucinations  de  l’ouïe  ou 
delà  vue.  Des  illusions,  causées  par  les  ombres,  les  dessins  des  tentures, 
l’éclairage  de  la  pièce,  peuvent  susciter  aussi  ou  entretenir  les  concep¬ 
tions  erronées  des  malades. 

Les  formes  actives  et  continues  du  délire  ne  sont  pas  très-rares  ;  le  ty¬ 
phique  parle  sans  trêve  et,  souvent,  sans  aucune  suite  ;  il  crie,  fait  tapage, 
demande  ses  vêtements,  veut  se  lever  et  ne  peut  être  maintenu  dans 
son  lit  qu’à  grand’peine,  soit  qu’il  oppose  à  la  patience  de  ses  gardes  un 
entêtement  calme,  mais  tenace,  ou  qu’il  se  mette  en  colère  contre  ceux  qui 
lui  font  résistance.  SU  peut  s’échapper,  il  s’efforce  de  mettre  les  vête¬ 
ments  qui  sont  à  sa  portée  ou  bien  il  se  promène  en  chemise,  inoffensif, 
mais  parfois  aussi  dangereux  pour  les  autres  et  pour  lui-même.  Le  malade, 
trompant  la  surveillance  de  ses  gardes,  peut  alors  se  précipiter  par  la 
fenêtre. 

L’agitation,  chez  quelques  sujets,  est  tout  à  fait  furieuse  ;  ils  sont  sans 
cesse  en  mouvement,  luttent  avec  une  extrême  violence  et  souvent  avec 
une  grande  énergie  conti’e  ceux  qui  les  veillent;  ils  vocifèrent,  profèrent 
des  injures  ou  des  blasphèmes,  chantent  à  tue-tête  ou  poussent  des  cris 
inarticulés.  Les  cris,  les  paroles  les  plus  véhémentes  et  les  plus  incoor¬ 
données,  ne  s’accompagnent  cependant  pas  nécessairement  d’actes  vio¬ 
lents.  Cet  état  peut  se  prolonger  durant  plusieurs  jours;  Louis  cite 
l’exemple  d’un  malade  qui  ne  cessa  pour  ainsi  dire  pas  de  vociférer  pen¬ 
dant  quinze  jours,  jusqu’à  sa  mort,  survenue  au  milieu  de  la  troisième 
semaine.  Mon  savant  maître  H.  Roger  m’a  dit  avoir  donné  des  soins  à 
un  enfant  dont  les  cris  violents  et  continuels  tenaient  les  passants 
ameutés  sous  les  fenêtres  de  la  maison.  Les  sons  inarticulés  que  pous¬ 
sent  quelques  malades,  surtout  parmi  les  plus  jeunes,  ne  diffèrent  pas 
des  cris  hydrencéphaliques  de  la  méningite  ;  ils  n’ont  aucune  signification 
diagnostique. 

En  règle  générale,  le  délire  comporte  un  pronostic  d’autant  plus  grave 
qu’il  est  plus  actif  et  plus  bruyant,  qu’il  éclate  à  une  époque  plus  rap¬ 
prochée  du  début,  qu’il  se  prolonge  davantage  et  d’une  façon  plus  con¬ 
tinue. 

Chez  la  plupart  des  malades,  le  délire  se  montre  seulement  par  inter¬ 
valles  ;  dans  les  cas  les  plus  favorables,  et  près  du  début,  il  est  interrompu 
par  des  périodes  de  calme  à  peu  près  complet  ou  de  lucidité  presque  par¬ 
faite.  Plus  tard,  ou  dans  les  formes  plus  graves,  il  alterne  avec  la  som¬ 
nolence  ou  un  état  de  prostration  semi-comateuse. 

Souvent,  alors,  il  change  de  caractère,  perd  sa  vivacité  et  participe  à 
l’atonie  générale,  qui  devient  le  caractère  dominant  de  la  maladie;  soit 
qu’il  revienne  seulement  de  temps  à  autres,  soit  qu’il  se  prolonge  presque 
sans  interruption,  il  est  tout  à  fait  torpide.  Des  phrases  sans  suite  se 
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succèdent  d’une  manière  incohérente  ou  sont  répétées  à  satiété;  les 
mots  sont  souvent  prononcés  entre  les  dents  ou  à  demi-voix  et  mal  arti¬ 
culés  ;  souvent  aussi  le  typhique  ne  profère  que  des  sons  privés  de  sens 
ou  pousse  presque  constamment  une  sorte  de  grognement  sourd. 

Au  lieu  d’apparaître  à  une  période  déjà  avancée  de  la  dothiénentérie, 
le  délire  est  parfois,  au  contraire,  un  symptôme  très-précoce.  Chez  deux 
malades  de  Louis,  il  éclata  dès  la  première  nuit;  il  s’observe  souvent 
dans  la  première  semaine,  et  Jenner  a  remarqué  que,  dans  les  cas  où  il 
apparaît  de  très-bonne  heure,  il  cesse  quelquefois  à  l’époque  où  se  fait 
l’éruption  des  taches  rosées. 

Gi’iesinger  distingue  avec  soin  deux  conditions  très-différentes,  dans  les¬ 
quelles  le  délire  se  montre  dès  le  début;  tantôt  la  fièvre  est  intense,  la 
prostration  et  la  stupeur  alternent  avec  un  délire  actif  et  souvent  violent  ; 
tantôtil  s’agit  de  sujets  nerveux.,  faibles  ou  anémiques,  qui,  avec  une  réac¬ 
tion  fébrile  modérée,  ont  une  excitation  céribrale  très-vive,  mais  sans 
stupeur  notable,  tout  d’abord  ;  dans  les  deux  cas,  on  peut  voir  les  ma¬ 
lades  tomber  rapidement  dans  une  adynamie  profonde;  toutefois,  ces 
accidents  du  début  ne  comportent  pas  nécessairement  un  pronostic  très- 
grave  et  la  dothiénentérie  peut,  après  quelques  jours,  prendre  une  évo¬ 
lution  régulière  et  un  caractère  favorable. 

L’intensité  des  accidents  cérébraux  et  la  soudaineté  de  leur  invasion 
peuvent  être  telles  qu’elles  simulent  absolument  une  attaque  de  manie 
aiguë. 

Bristowe  a  vu  le  délire  maniaque  éclater  dès  le  deuxième  jour;  Murchi- 
son  rapporte  l’observation  d’un  malade  qui  avait,  au  cinquième  jour  de  la  fiè¬ 
vre  typhoïde,  un  tel  délire  qu’on  le  croyait  aliéné  ;  Motet  (1868)  a  cité  le 
fait  d’un  typhique  qui  fut  placé  dans  un  asile,  avant  qu’on  eût  reconnu  la 
nature  l’éelle  des  accidents  cérébraux  graves  qu’il  présentait.  On  pourrait, 
sans  peine,  réunir  plusieurs  faits  du  même  genre. 

Quelquefois  le  délire  a  pour  origine  l’alcoolisme  aigu,  dont  les  mani¬ 
festations  sont  provoquées  par  l’invasion  de  la  dothiénentérie;  mais,  en 
raison  sans  doute  du  mode  de  début  progressif  et  non  subit  de  la  maladie, 
ces  accidents,  qui  représentent  une  complication  véritable,  sont  relative¬ 
ment  rares.  Ils  peuvent  éclater  encore  à  une  période  plus  avancée,  sous 
l’influence  d’une  recrudescence  fébrile,  par  exemple.  Le  délire  peut  d’ail¬ 
leurs,  en  dehors  de  l’alcoolisme,  prendre  un  caractère  aigu,  à  un  stade 
quelconque  de  la  fièvre  typhoïde,  lorsque  survient  une  pneumonie  ou  un 
érysipèle,  mais  le  fait  est  rare,  sans  doute  parce  que  ces  complications 
ont  rarement  la  soudaineté  d’invasion  des  formes  franches. 

Tant  que  le  délire  s’accompagne  d’un  certain  degré  d’excitation,  et 
tant  qu’il  est  actif,  il  est  en  général  très-mobile,  les  idées  s’entre-mêlent 
et  se  succèdent  sans  ordre,  souvent  à  peine  ébauchées.  Le  délire 
est  presque  toujours  général  dès  l’abord,  contrairement  à  ce  qui 
arrive  souvent  pour  le  délire  vésanique.  Cependant,  on  peut  voir,  dans 
les  formes  plus  tranquilles  de  l’excitation  cérébrale,  le  cercle  des 
conceptions  se  restreindre  et  quelquefois,  en  même  temps,  les  idées  se 
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mieux  coordonner,  de  sorte  que  le  délire  tend  à  devenir  partiel  et  presque 
systématique.  Hanot  et  Bucquoy  (1881),  qui  ont  fait  une  intéressante 
analyse  du  délire  des  typhiques,  signalent,  chez  quelques  malades,  et 
d’une  façon  passagère,  au  début,  des  idées  de  grandeur  ou  une  disposition 
mélancolique.  Chez  d’autres,  à  la  période  d’état  ou,  plus  souvent,  vers  le 
déclin,  l’activité  cérébrale  se  concentre  autour  d’une  série  d’idées  fixes 
ou  d’une  conception  unique,  à  laquelle  se  rapportent,  non-seulement  les 
paroles,  mais  les  actes  du  malade.  Cette  condition,  bien  différente  de  celle 
où  le  typhique  répète,  par  une  sorte  d’automatisme,  une  même  phrase, 
qui  représente  à  peine  une  pensée,  a  une  signification  grave,  lorsqu’elle 
se  prolonge  et  surtout  lorsqu’elle  persiste  après  l’amendement  général  et 
surtout  après  la  convalescence.  Tel  demande  sans  cesse  à  être  saigné 
(Chomel)  ;  tel  autre  refuse  les  aliments  et  doit  être  nourri  au  moyen  de  la 
sonde  œsophagienne  (Trousseau);  d’autres  encore  affirment  qu’ils  ne  sont 
pas  malades,  disposition  d’esprit  que  Louis  considérait  comme  d’un  très- 
fâcheux  présage.  Un  malade  de  Murchison  éclatait  de  rire  à  chaque  parole 
qu’on  lui  adressait.  D’autres  ont  un  délire  mélancolique,  avec  l’anxiété  et 
les  terreurs  qui  accompagnent  certains  cas  de  lypémanie;  ils  ont  des 
visions  et  des  illusions  effrayantes. 

Les  cas  de  ce  genre  peuvent  se  terminer  par  la  guérison,  comme  Grie- 
singer  l’a  plusieurs  fois  observé  ;  on  voit,  chez  d’autres  malades,  un  délire 
vésanique  persister  ou  faire  place  à  un  affaiblissement  permanent  de  l’in¬ 
telligence.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  ces  suites  graves  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Le  délire  ne  se  manifeste  parfois  qu’à  de  rares  intervalles  ou  varie  beau¬ 
coup  d’un  jour  à  l’autre.  Quand  le  malade  estreposé,  il  est  souvent  capa¬ 
ble  de  donner  quelques  réponses  sensées,  et  c’est  après  quelque  temps 
seulement  qu’il  divague,  sur  une  question  de  lieu,  de  temps  ou  de  per¬ 
sonne,  et  que  son  intelligence  paraît  s’égarer. 

Non-seulement  le  délire  diffère,  d’un  cas  à  l’autre,  par  la  date  de  son 
apparition,  par  sa  forme,  sa  durée,  son  caractère  actif  ou  torpide,  mais 
il  présente,  chez  le  même  malade,  des  recrudescences  ou  des  amende¬ 
ments  qu’il  est  souvent,  mais  non  pas  toujours,  possible  de  rapporter  à 
des  causes  définies. 

On  le  voit  souvent  se  calmer  ou  disparaître,  quand  survient  spontané¬ 
ment  une  diminution  notable  et  rapide  de  la  fièvre.  Le  plus  souvent, 
l’amendement  est  provoqué  par  une  action  thérapeutique,  et  il  coïncide 
avec  un  abaissement  de  la  température;  mais  alors  le  délire  recommence, 
en  général,  dès  que  la  chaleur  redevient  excessive.  Certains  incidents  qui, 
par  eux-mêmes,  peuvent  être  presque  indifférents,  comme  une  épistaxis 
modérée,  plus  graves,  comme  une  hémorrhagie  intestinale,  ou  même 
fatals,  comme  une  perforation,  peuvent,  de  même,  suspendre  le  délire  ou 
en  diminuer  seulement  l’intensité. 

Il  arrive  quelquefois  que  le  délire  est  exagéré  ou  modifié  dans  sa  forme 
par  les  moyens  thérapeutiques  mis  en  œuvre  ;  c’est  ce  qui  paraît  être 
arrivé  dans  bien  des  cas  où  la  répétition  des  saignées  coïncidait,  soit  avec 
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l’aggravation  de  l’excitation  cérébrale,  soit  avec  l’apparition  rapide  des 
phénomènes  de  dépression,  remplaçant  le  délii-e  actif  du  début.  Cette 
transformation  s’observe  aussi  à  la  suite  de  certains  accidents,  comme  les 
diarrhées  profuses,  ou  sous  l’influence  de  certaines  médications,  qui  ont 
pour  effet  commun  de  provoquer,  à  un  degré  quelconque,  les  phénomènes 
du  collapsus.  Ces  remarques,  d’ailleurs,  ne  s’appliquent  pas  exclusive¬ 
ment  au  délire,  mais  à  l’ensemble  des  désordres  nerveux. 

On  connaît  bien,  depuis  les  leçons  de  Trousseau  et  le  travail  de  Bec- 
quet  (1866),  le  délire  d’inanition,  qui  survient  au  déclin  de  la  lièvre  ou 
dans  la  convalescence.  C’est,  le  plus  souvent,  un  délire  calme,  avec 
hallucinations;  il  éclate  d’une  façon  soudaine  en  général  et  peut  prendre, 
chez  les  sujets  amaigris,  anémiés  et  refroidis,  une  gravité  immédiate;  il 
est  heureusement  rare  d’observer  cette  forme  terrible  ;  le  plus  souvent, 
quand  l’alimentation  est  donnée  en  quantité  suffisante  et  est  bien  sup¬ 
portée,  le  pronostic  est  bénin  et  le  délire  disparaît,  à  mesure  que  les 
pertes  de  l’organisme  se  réparent. 

Le  délire  de  la  fièvre  typhoïde  a  quelquefois  donné  lieu  à  des  discus¬ 
sions  médico-légales  intéressantes  ;  deux  faits  de  ce  genre  ont  été  publiés 
par  Legrand  du  Saulle. 

Vertige.  —  Phénomène  très-précoce  et  souvent  très-pénible,  le  vertige 
a  une  grande  part  dans  le  malaise  que  le  typhique  éprouve,  lorsqu’il  est 
debout  ou  lorsqu’il  se  met  en  son  séant.  Il  rend  la  démarche  hésitante  et 
peut  même  provoquer  une  chute  subite.  Les  troubles  de  la  vue  et  de 
l’ouïe,  qui  sont  communs  au  début  de  la  fièvre,  sous  la  forme  de  bluettes, 
d’éblouissements  et  de  tintements  d’oreille,  contribuent  peut-être  à  pro¬ 
duire  le  vertige,  dont  ils  sont  l’accompagnement  ordinaire. 

A  une  période  avancée  de  la  maladie,  aux  approches  et  au  début  de  la 
convalescence,  quand  le  sang  est  pauvre  en  globules  et  quand  le  cœur- 
est  affaibli,  le  vertige  est  encore  fréquent  et  se  complique  de  tendance 
aux  lipothymies. 

Désordres  musculaires.  —  L’impuissance  musculaire  est  un  des  élé¬ 
ments  les  plus  caractéristiques  de  la  prostration  typhoïde;  elle  est  la 
conséquence  d’un  trouble  profond  de  l’innervation  cérébrale;  d’autres 
désordres  de  la  motilité  doivent,  en  partie  du  moins,  être  considérés 
comme  étant  d’origine  spinale  ou  bulbaire. 

Chez  un  grand  nombre  de  typhiques  (plus  du  quart,  d’après  Murchison), 
on  observe,  à  la  période  où  les ‘autres  accidents  nerveux  et  surtout  le 
délire  sont  le  plus  accusés,  Aes  tremblements  ou  plus  exactement  des  tres¬ 
saillements  musculaires,  qui  se  produisent,  ou  du  moins  se  font  remar¬ 
quer  surtout  à  la  face,  aux  lèvres  et  aux  membres  supérieurs. 

Les  lèvres  et  la  langue  sont  agitées  de  petits  frémissements,  plutôt  que 
de  vraies  secousses  ;  ces  mouvements  fibrillaires  exagèrent  l’hésitation  de 
la  parole  des  typhiques.  Les  muscles  de  la  face  présentent  des  contrac¬ 
tions  peu  étendues,  qui  se  succèdent  ordinairement  sans  rhythme  et 
ressemblent  à  des  mouvements  choréiformes  ou,  dans  d’autres  cas,  à  une 
sorte  de  tic,  lorsqu’au  lieu  de  se  produire  çà  et  là  elles  se  limitent  à  un 


typhoïde  (fièvre).  -  TROUBLES  KERVEDX.  633 

muscle  ou  à  un  seul  groupe  musculaire  (élévateur  de  la  lèvre  supérieure, 
orbiculaire  des  paupières,  etc.).  Les  secousses  sont  rarement  assez  fortes 
pour  donner  à  la  face  une  expression  grimaçante.  Ces  spasmes  ne  s’ob¬ 
servent  guère  que  dans  les  formes  graves  delà  dothiénentérie.Il  en  est  de 
même  de  certains  mouvements  automatiques,  comme  le  mâchonnement 
ou  le  grincement  des  dents. 

Aux  membres,  le  tremblement  est  parfois  semblable  à  celui  des  alcoo¬ 
liques,  quoiqu’il  se  produise,  comme  Murchison  en  a  fait  la  remarque,  chez 
des  sujets  jeunes,  qui  ont  toujours  été  sobres.  Chez  quelques  sujets,  les 
muscles  des  membres  sont  agités  de  petites  convulsions  partielles  et  irré¬ 
gulières.  En  l’absence  de  tremblement  ou  de  secousses  spasmodiques  bien 
manifestes,  on  peut  constater,  souvent  par  le  toucher,  de  petits  soubre¬ 
sauts  de  tendons,  qui  soulèvent  à  peine  les  téguments  efque  la  vue  seule 
fait  mal  reconnaître.  On  les  sent  bien,  lorsqu’on  applique  l’extrémité 
des  doigts  sur  le  grand  pectoral,  le  biceps  ou  les  muscles  de  la  région 
antérieure  de  l’avant-bras,  et  mieux  encore  lorsqu’on  saisit  doucement 
entre  les  doigts  l’extrémité  inférieure  de  l’avant-bras,  au  niveau  des 
tendons  des  muscles  fléchisseur  et  grand  palmaire.  Ce  symptôme  s’observe 
quelquefois  de  très-bonne  heure  et  il  coïncide  fréquemment  avec  un 
délire  plus  ou  moins  actif;  on  peut  le  rencontrer  d’ailleurs  dans  tous  les 
cas  où  la  fièvre  est  vive,  sans  qu’il  fournisse  d’indication  séméiotique 
importante. 

Quand  le  typhique  est  plongé  dans  une  profonde  stupeur,  qu’il  ne 
répond  plus  aux  questions  qui  lui  sont  faites  ou  marmotte  seulement 
entre  les  dents  des  paroles  sans  suite,  ses  mains  sont  souvent  agitées  de 
mouvements  automatiques,  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  carphologîe 
(venatio  üoccorum)  et  dont  les  anciens  auteurs  connaissaient  la  signi¬ 
fication  toujours  grave.  Le  malade,  étranger  en  général  à  tout  ce  qui 
l’entoure,  la  face  impassible,  ou  mobile,  mais  privée  d’expression,  pro¬ 
mène  ses  mains  au-dessus  du  lit  et  semble  poursuivre  de  menus  objets 
suspendus  en  l’air  ou  les  chercher  sans  cesse  dans  ses  couvertures,  dont 
il  tiraille  la  laine  ;  cette  agitation  monotone  se  poursuit  souvent,  sans 
interruption,  pendant  de  longues  heures. 

D’autres  sujets,  des  enfants  surtout,  ont  constamment  les  doigts  occupés 
à  saisir  leurs  lèvres  ou  à  gratter  leurs  narines,  où  ils  provoquent  et  entre¬ 
tiennent  des  excoriations  saignantes;  quelques-uns  portent  constamment 
leurs  mains  vers  leurs  parties  génitales  ;  d’autres  enfin  repoussent  leurs 
couvertures  et  semblent  chercher  à  se  lever,  mais  ils  opposent  si  peu  de 
résistance  aux  gardes  qui  les  veillent,  et  recommencent  le  même  manège 
avec  tant  de  ténacité,  qu’on  doit  peut-être  voir  dans  ces  mouvements  qui 
semblent  appropriés  à  un  but,  un  fait  d’automatisme  cérébral  plutôt  que 
la  conséquence  de  conceptions  délirantes. 

Le  hoquet  est  rare  et  n’appartient,  en  général,  qu’à  la  période  ultime 
des  formes  graves. 

La  raideur  du  cou  et  du  tronc  est,  de  même,  exceptionnelle  et  d’une 
signification  fâcheuse,  mais  non  fatale,  même  alors  que  la  tête  est  si 
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fortement  renversée  en  arrière  et  si  rigide  que  la  déglutition  et  la  respi¬ 
ration  sont  sérieusement  entravées,  ainsi  que  Fritz,  Ogle,  Murchison,  en 
ont  rapporté  des  exemples. 

Chez  quelques  malades,  on  observe  du  trismus,  du  strabisme  (Trous¬ 
seau,  Murchison),  la  contracture  du  pharynx  ou  des  spasmes  laryngés. 
Louis  a  vu,  chez  quatre  malades,  un  état  de  contracture  des  membres 
supérieurs  persister  pendant  trois  à  quinze  jours  avant  la  mort.  Cinq 
enfants  qui  eurent  de  la  raideur  du  tronc  succombèrent  tous  (Rilliet  et 
Barthez) .  La  guérison  n’est  cependant  pas  impossible,  comme  le  prouvent 
des  faits  cités  par  Chomel,  Jackson  et  Barth.  Les  contractures  sont  souvent 
associées  à  d’autres  symptômes  qui  annoncent  une  irritation  des  mé¬ 
ninges,  sinon  toujours  une  véritable  méningite. 

La  rigidité  cataleptiforme  observée  par  Barth,  et  plusieurs  fois  par 
Murchison  (toujours  chez  des  femmes),  n’entraîne  pas  nécessairement  nn 
pronostic  fatal. 

Les  convulsions  générales  sont,  le  plus  souvent,  un  avant-conreur  de 
la  mort  ;  on  trouve  cependant  des  exemples  de  guérison,  en  dehors  des 
cas  où  il  s’agit  d’épileptiques  ou  d’hystériques.  Les  convulsions  ont  par¬ 
fois  la  forme  d’une  grande  attaque  d’épilepsie,  sans  aucun  caractère 
symptomatique  propre  ;  il  n’est  pas  rare  que  le  malade  ait  de  l’écume  à 
la  bouche  et  se  morde  la  langue.  Dans  les  observations  de  mort  subite, 
chez  les  typhiques,  il  est  fréquemment  fait  mention  de  semblables 
accidents.  Chomel  dit  avoir  vu  cinq  fois  des  convulsions  générales  et 
tous  ces  malades  succombèrent  en  peu  d’heures.  Chez  trois  d’entre  eux, 
la  mort  fut  prématurée  (au  huitième,  dixième  et  douzième  jour). 

Une  statistique  très-importante  àaFever  Hospital  de  Londres,  qui  est 
fournie  par  Murchison,  indique  seulement  six  exemples  de  convulsions 
générales  sur  2960  cas  de  fièvre  typhoïde.  Le  même  auteur  dit  avoir 
observé  cet  accident  chez  six  typhiques  ;  deux  succombèrent  (au  seizième 
et  au  trentième  jour)  ;  trois  de  ceux  qui  guérirent  furent  pris  de  convul¬ 
sions  au  milieu  ou  à  la  fin  de  la  seconde  semaine  (au  onzième,  douzième, 
quatorzième  jour)  ;  le  dernier  était  un  homme  de  50  ans,  convalescent 
d’une  rechute  de  fièvre  typhoïde  et  chez  qui  le  début  de  la  maladie 
remontait  à  deux  mois  et  demi.  Chez  un  seul  de  ces  malades,  l’urémie 
paraît  avoir  eu  un  rôle  certain  dans  la  production  des  accidents  ;  j’étu¬ 
dierai  plus  loin  cette  grave  complication. 

Chez  les  enfants,  le  pronostic  paraît  être,  comme  chez  les  adultes,  d’une 
extrême  gravité  (Billiet  et  Barthez),  et  les  convulsions  ne  sont  souvent 
qu’un  accident  ultime,  qui  interrompt  ou  précède  le  coma  et  l’agonie 
(West). 

Chez  un  enfant  de  15  ans  et  demi,  dont  mon  maître,  J.  Guyot,  a 
publié  l’obsei’vation,  une  attaque  épileptiforme  marqua  le  début  de  la 
maladie,  qui  eut  une  très-courte  durée  (trois  jours)  et  que  l’autopsie 
seulement  autorisa  à  considérer  comme  une  fièvre  typhoïde.  Chomel  a 
rapporté  un  autre  exemple  de  convulsions  générales,  au  début  de  la  fièvre. 

Je  signalerai  seulement  les  contractions  fibrülaires  ou  crampes  par- 
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ti elles,  que  l’on  provoque  par  le  pincement  ou  la  percussion  des  muscles 
et  en  particulier  du  biceps,  et  qui  sont  caractérisées  par  l’apparition,  au 
point  percuté,  d’une  bosselure  ou  corde  saillante,  où  se  dessine  un  mou¬ 
vement  ondulatoire.  Piédagnelet  Forget  (1835)  accordaient  à  ce  symptôme 
une  assez  grande  importance;  mais,  s’il  est  plus  facile  de  l’observer  dans 
la  fièvre  typhoïde  que  dans  d’autres  maladies,  il  n’a  cependant  pas  de 
valeur  diagnostique. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Phénomènes  douloureux.  —  Parmi  les 
phénomènes  douloureux  qui  se  produisent  dans  le  cours  de  la  dothiénen- 
térie,  les  uns  sont  en  rapport  avec  les  troubles  nutritifs  dont  le  système 
nerveux,  central  ou  périphérique,  est  le  siège,  les  autres  sont  plus  im¬ 
médiatement  sous  la  dépendance  d’altérations  des  muscles  ou  des  viscères, 
et,  par  exemple,  des  lésions  de  l’intestin.  Les  premiers  sont  tantôt  localisés 
sous  la  forme  de  céphalalgie,  de  rachialgie  ou  de  douleurs  dans  les  mem¬ 
bres,  tantôt,  au  contraire,  diffus  et  constitués  par  une  hyperesthésie 
cutanée,  qui  est  plus  ou  moins  générale. 

Céphalalgie.  Douleur  de  la  nuque.  —  La  céphalalgie  est  l’un  des 
symptômes  les  plus  précoces  et  les  plus  constants  de  la  dothiénentérie  ;  elle 
manquait  seulement  chez  6  des  133  malades  de  Louis.  Elle  précède  sou¬ 
vent  de  plusieurs  jours  l’invasion  des  phénomènes  pyrétiques,  puis  elle 
s’accroît  à  mesure  que  la  fièvre  augmente  et,  redoublant  d’intensité  à 
chacun  de  ses  paroxysmes,  elle  contribue  sérieusement  à  troubler  le  som¬ 
meil.  Dans  le  cours  de  la  seconde  semaine,  et  à  mesure  que  la  stupeur 
augmente,  les  douleurs  deviennent  en  général  plus  sourdes  et  moins  péni¬ 
bles  ;  chez  un  grand  nombre  de  malades,  elles  ont  disparu  vers  le  douzième 
ou  le  quinzième  jour.  On  a  noté  quelquefois  une  diminution  très-notable  de 
la  céphalée,  à  la  suite  d’une  épistaxis  (Taupin).  La  céphalalgie  est  le  plus 
souvent  limitée  à  la  région  frontale  ;  chez  quelques  sujets,  elle  prédomine 
à  l’occiput,  ou  bien  elle  est  diffuse  et  s’accompagne  d’une  vive  hyperes¬ 
thésie  du  cuir  chevelu.  Généralement  gravative  et  obtuse,  elle  consiste 
surtout  en  un  sentiment  de  pesanteur,  qui  s’exagère  d’une  façon  très- 
pénible,  au  moindre  effort  de  travail  intellectuel  et  même  au  moindre 
mouvement;  elle  s’accompagne  souvent  de  photophobie,  sans  aucune 
affection  oculaire  concomitante.  Elle  est  rarement  lancinante  ou  pulsa- 
tive,  rarement  surtout  elle  atteint  un  degré  de  violence  excessive,  en 
dehors  des  cas  exceptionnels,  où  se  produisent  de  véritables  complications 
méningitiques.  Dans  une  observation  de  Louis,  elle  était  tellement 
atroce,  jusqu’au  dixième  jour,  que  le  malade  désirait  la  mort,  qui  survint 
d’ailleurs  au  douzième  jour. 

La  céphalalgie  paraît  être  fréquente  chez  les  enfants,  mais  elle  est  en 
général  peu  intense,  et  bien  différente  de  celle  qui  marque  le  début  de 
la  méningite. 

Ordinairement  diffuse  et  continue  ou  seulement  exagérée  vers  le  soir, 
la  douleur  a,  dans  certains  cas,  de  véritables  paroxysmes,  dans  l’intervalle 
desquels  elle  peut  cesser  complètement,  et  elle  prédomine  dans  des  points 
déterminés,  qui  correspondent  à  la  distribution  de  certaines  branches  ner- 
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yeuses,  et  en  particulier  des  nerfs  sus-orbitaire,  pariétal  et  sous-occi¬ 
pital  (Rosenbach,  1876).  A  la  face,  la  douleur  est  unilatérale  ou  du  moins 
très-prédominante  d’un  côté  ;  le  point  sous-occipital  existe  souvent  à  droite 
et  à  gauche.  La  pression  des  apophyses  épineuses  et  Iransverses  des  deux 
premières  vertèbres  cervicales  cause  une  vive  souffrance,  et  l’hyperes¬ 
thésie  s’étend  souvent  aux  muscles  de  la  nuque,  auxquels  se  distribuent 
les  premières  paires  cervicales  et,  plus  rarement,  il  est  vrai,  à  toute  la 
peau  des  régions  correspondantes. 

La  douleur  de  la  région  cervicale  postérieure,  notée  avec  soin  par  I.om- 
bard  et  Fauconnet  et  par  Forget,  est  regardée  par  certains  cliniciens,  par 
Gubler  en  particulier,  comme  un  des  symptômes  les  plus  constants  et 
quelquefois  très-prédominants  du  début  de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  paraît 
avoir  constitué  un  accident  d’une  horrible  intensité,  dans  une  épidémie 
étudiée  par  Bizot,  en  1841,  à  Boulnois  (Doubs). 

Ce  que  les  malades  désignent  sous  le  nom  de  mal  de  tête,  au  début 
de  la  fièvre,  n’est  souvent  qu’un  endolorissement  vague  et  profond,  ou 
une  sensation  de  serrement  aux  tempes,  qui  accompagne  le  vertige.  Dans 
la  convalescence,  quand  le  typhique  commence  à  se  lever,  les  mêmes 
symptômes  se  reproduisent  fréquemment. 

Rachialgie  et  douleurs  des  membres.  —  Quoique  l’on  n’observe  pas, 
en  général,  au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  le  brisement  des  membres  qui 
caractérise  la  courbature  douloureuse,  au  même  degré  que  dans  beaucoup 
d’autres  affections  fébriles,  il  est  assez  ordinaire  que  les  typhiques  res¬ 
sentent  quelques  souffrances  le  long  du  rachis,  à  la  région  lombaire,  dans 
les  cuisses  et  dans  les  mollets.  Certains  sujets  éprouvent  une  rachialgie 
très-pénible,  accompagnée  ou  non  d’irradiations  douloureuses  dans  la 
continuité  des  membres,  ou  au  niveau  des  jointures,  au  point  de  simuler 
parfois  le  rhumatisme  ;  chez  quelques  sujets,  ces  accidents  sont  assez  accusés 
pour  donner  à  la  maladie  un  caractère  spécial  et  ont  fait  admettre  une 
forme  spinale  ou  une  forme  arthritique  de  la  dothiénentérie.  Pendant 
que  dure  la  stupeur,  les  phénomènes  douloureux,  d’un  caractère  très- 
vague,  se  traduisent  encore  par  les  plaintes  que  profèrent  les  malades 
lorsqu’on  les  remue;  les  masses  musculaires  plutôt  que  la  peau  semblent 
être  le  siège  de  celte  hyperesthésie.  Au  déclin  de  la  fièvre  et  dans  la  con¬ 
valescence  même,  des  souffrances  parfois  très-vives  se  font  sentir  dans  la 
continuité  des  membres  ou  plus  rarement  au  niveau  des  jointures;  elles 
sont  en  rapport  avec  des  altérations  musculaires  très-impcrtantes,  dont  il 
sera  surtout  question  à  propos  des  accidents  tardifs  qui  troublent  la  con¬ 
valescence. 

Dans  des  cas  exceptionnels  et  toujours  graves,  les  typhiques  éprouvent, 
au  niveau  de  l’épigastre,  une  douleur  profonde  et  plus  ou  moins  vive, 
accompagnée  d’une  angoisse  respiratoire  extrême,  analogue  à  celle  qui 
marque  le  début  de  certaines  varioles  ou  scarlatines  malignes.  Ce  symp¬ 
tôme,  déjà  noté  par  Huxham,  est  signalé  dans  quelques  observations 
d’Andral. 

U  hyperesthésie  cutanée  est  un  symptôme  assez  rare  et  à  peu  près 
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dépourvu  d’importance  séméiotique;  elle  se  montre  de  préférence  chez 
les  femmes  elles  enfants,  au  dire  de  Murchison,  et  affecte  généralement 
la  forme  paraplégique.  Débutant  aux  membres  inférieurs,  elle  envahit 
peu  à  peu  les  téguments  du  tronc,  où  elle  se  délimite  assez  nettement  ; 
elle  s’accompagne  d’une  vive  sensibilité  à  la  pression,  au  niveau  des  apo¬ 
physes  épineuses  des  vertèbres  dorsales  ou  cervicales. 

Andral,  qui  avait  constaté  ce  symptôme  chez  plusieurs  malades,  met 
en  garde  contre  l’erreur  qu’on  pourrait  commettre,  si,  négligeant  d’ex¬ 
plorer  la  sensibilité  générale,  on  attribuait  à  une  complication  localisée 
une  vive  douleur  constatée  en  un  point  des  téguments,  au  niveau  de 
l’abdomen  en  particulier. 

V anesthésie  vraie  paraît  être  toujours  la  conséquence  de  complications 
définies,  elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l’abolition  des  réactions 
que  provoquent  en  général  les  sensations  tactiles;  chez  les  malades  qui 
sont  plongés  dans  la  stupeur,  l’excitabilité  du  système  nerveux  est  si 
profondément  atteinte  que  ces  malheureux  semblent  être  complètement 
insensibles;  on  en  voit,  par  exemple,  pendant  l’été,  qui  sont  tourmentés 
par  les  mouches,  sans  paraître  s’en  apercevoir.  Certains  actes  réflexes 
cessent  même  de  se  produire  régulièrement  ;  l’anesthésie  des  muqueuses 
est  une  des  causes  des  évacuations  involontaires;  chez  quelques  sujets, le 
clignement  des  paupières  est  à  peu  près  aboli  ;  chez  d’autres,  les  boissons 
pénètrent  dans  le  larynx;  mais  les  oonditions  pathogéniques  de  ces 
désordres  sont  toujours  complexes  ;  l’inertie  des  muscles  et  la  sécheresse 
des  muqueuses  contribuent  à  troubler  les  réactions  normales. 

Réflexes  tendineux. —  De  même  que  les  réflexes  cutanés,  les  réflexes 
tendineux  sont  modifiés  ;  peut-être  ne  le  sont-ils  pas  constamment  de  la 
même  manière.  D’après  Petit-Clerc  (1880),  ils  seraient  plutôt  diminués; 
Strûmpell  et  G.  Ballet  (1881)  ont  plutôt  constaté  leur  exagération. 
Pluyaud  (1883)  a  fait  la  même  observation  58  fois  sur  100. 

Troubles  sensoriels.  —  Le  désordre  cérébral  qui  met  obstacle  à  la 
perception  des  sensations  tactiles  s’oppose  également  à  la  perception  des 
impressions  qui  affectent  les  organes  des  sens  spéciaux  et  modifie  ou 
supprime  les  réactions  qui  sont  habituellement  en  rapport  avec  les  sensa¬ 
tions  auditives  et  visuelles.  Il  est  probable  que  les  appareils  sensoriels 
périphériques  sont  eux-mêmes  altérés,  comme  l’indiquent,  par  exemple, 
certaines  modifications  de  la  vascularisation  des  membranes  superficielles 
et  profondes  de  l’œil  et  certains  symptômes  oculo-pupillaires,  de  sorte 
que,  tout  à  la  fois,  les  impressions  sont  imparfaites  et  leur  transmission 
est  mal  assurée. 

Tant  que  les  malades  conservent  leur  connaissance,  ils  n’ont  pas  en 
général  de  troubles  visuels  considérables,  mais  un  grand  nombre  d’entre 
eux  se  plaignent  d’éblouissements,  qui  accompagnent  le  vertige  et  contri¬ 
buent  à  le  provoquer  ;  leur  vue  s’obscurcit  dès  qu’ils  se  mettent  en 
leur  séant,  et  au  bout  de  quelques  instants  ils  cessent  de  distinguer  les 
objets  qui  les  entourent.  Quelquefois,  à  cette  période,  les  yeux  sont  un 
peu  douloureux,  et  il  y  a  de  la  photophobie.  Quand  la  stupeur  est  pro- 
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fonde,  le  typhique  semble  ne  plus  rien  voir,  ou  du  moins  ne  plus  avoir 
conscience  des  impressions  transmises  à  son  cerveau  par  le  sens  de  la  vue. 

C’est  seulement  dans  l’état  typhoïde  confirmé  que  l’on  con.state  une 
vascularisation  exagérée  de  la  conjonctive  et  quelques  anomalies  pupil¬ 
laires.  La  rougeur  des  conjonctives  est  tardive  et  non  précoce  comme 
dans  le  typhus,  à  l’exception  de  certains  cas  très-graves,  où  le  délire  est 
violent  aux  premiers  jours  et  où  la  face  est  vultueuse,  les  yeux  saillants 
et  injectés,  comme  dans  l’alcoolisme  aigu;  elle  s’observe  à  un  degré 
modéré  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  au  dire  de  Louis,  mais  elle  n’a  de 
valeur  séméiotique  que  lorsqu’elle  est  intense,  ce  qui  est  rare  :  elle  est 
alors  d’un  fâcheux  pronostic. 

Les  sécrétions  des  appareils  glandulaires  annexés  à  l’œil  sont  modifiées 
ou  supprimées  dans  tous  les  cas  graves  ;  les  conjonctives  sont  sèches,  les 
cils  pulvérulents,  les  paupières  chassieuses. 

La  dilatation  pupillaire,  signalée  par  W.  Jenner,  qui  l’oppose  au 
myosis  habituel  du  typhus,  a  été  notée  par  Murchison,  chez  les  trois 
quarts  des  malades.  Elle  s’observe,  après  le  dixième  jour,  chez  des  sujets 
qui  ont  d’ailleurs  peu  de  désoi’dre  cérébral,  et  coïncide,  chez  d’autres, 
avec  l’état  typhoïde  ;  dans  ces  derniers  cas  cependant,  et  lorsque  la  perte 
de  connaissance  est  complète,  la  pupille  est  souvent  étroite;  mais  alors, 
comme  le  fait  remarquer  Murchison,  on  n’observe  pas  en  général  simul¬ 
tanément  l’injection  forte  et  livide  de  la  conjonctive,  qui  accompagne  le 
myosis  dans  le  typhus.  L’examen  ophthalmoscopique  ne  fait  reconnaître, 
le  plus  souvent,  aucune  altération  du  fond  de  l’œil.  Dans  quelques  cas 
graves,  il  y  a  un  certain  degré  de  stase  veineuse  rétinienne,  mais  jamais, 
à  moins  de  complications,  on  n’observe  la  neuro-rétinite. 

Le  strabisme  est  tout  à  fait  exceptionnel  ;  il  peut  se  montrer  cependant, 
de  même  que  l’inégalité  des  pupilles,,  qui  a  été  constatée  dans  un  petit 
nornbi’e  de  cas  par  Murchison,  sans  que  l’autopsie  fasse  connaître  de 
lésions méningitiques  manifestes;  ces  deux  symptômes  doivent  néanmoins 
faire  craindi’e  toujours  une  complication  de  cette  nature.  L’occlusion 
spasmodique  des  paupières,  avec  ou  sans  photophobie,  ne  survient  jamais 
qu’à  une  période  avancée  de  la  fièvre  et  dans  des  cas  trè.s-graves.  Louis 
l’a  vue  persister  jusqu’à  quinze  jours  sans  interruption. 

L’ouïe  est  plus  fréquemment  altérée  que  la  vue  et  souvent  d’une  façon 
plus  persistante.  Dans  les  premiers  jours,  le  typhique  se  plaint  de  bour¬ 
donnements  ou  de  sifflements  presque  continuels  dans  les  oreilles.  La 
snrdité  ou  la  diminution  de  l’ouïe  ne  surviennent  en  général  qu’un  peu 
plus  tard,  dans  le  cours  ou  à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  et  parfois  avant 
que  la  stupeur  soit  devenue  très-profonde.  La  dureté  de  l’ouïe  va  quelque¬ 
fois  jusqu’à  la  surdité  presque  absolue,  sans  qu’on  puisse  établir  de  rela¬ 
tion  nécessaire  entre  ce  trouble  sensoriel  et  les  accidents  cérébraux,  le 
délire  en  particulier.  La  plus  complète  surdité,  dit  Louis,  n’ajoute  rien 
à  la  gravité  du  pronostic.  Rœderer  et  Wagler  regardaient  ce  symptôme 
comme  l’indice  d’une  longue  durée,  mais  comme  un  indice  heureux 
dans  une  cause  mauvaise,  et  Fracastor  avait  accordé  une  signification 
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favorable  à  la  surdité  dans  le  typhus.  Trousseau  fait,  à  cet  égard,  une 
distinction  entre  les  cas  dans  lesquels  une  seule  ou  les  deux  oreilles  sont 
affectées  ;  il  dit  n’avoir  perdu  presque  aucun  des  malades  qui  avaient 
eu  de  la  surdité  double,  en  rapport  avec  un  simple  catarrhe  de  la  trompe, 
tandis  que  dans  le  premier  cas  on  peut  redouter  une  otite  suppurée, 
avec  ses  graves  conséquences.  En  général,  on  ne  peut  tirer  de  la  surdité 
aucune  indication  de  valeur  pour  le  pronostic.  Oppolzer,  qui  a  recherché 
les  conditions  pathogéniques  de  ce  symptôme,  lui  reconnaît  trois  causes 
distinctes  :  la  plus  fréquente  de  beaucoup  est  la  propagation  à  la  trompe 
du  catarrhe  pharyngé,  plus  rarement  la  surdité  est  d'origine  nerveuse 
ou  se  rapporte  à  une  périostite  de  l’oreille  moyenne,  le  plus  souvent 
métastatique. 

La  douleur  d’oreille  est  rare  et  indique  toujours  une  complication  in¬ 
flammatoire  ;  elle  peut,  suivant  la  remarque  de  Louis,  persister  longtemps, 
une  quinzaine  de  jours,  par  exemple,  sans  qu’il  se  fasse  de  suppuration. 

Les  troubles  de  l’innervation  jouent  un  rôle  dans  la  pathogénie  d’un 
grand  nombre  de  symptômes  qu’il  me  reste  à  étudier.  Parmi  les  lésions 
ou  les  désordres  fonctionnels  dont  les  divers  organes  ou  appareils  peu¬ 
vent  être  affectés,  il  en  est  peu  sans  doute  qui  ne  reconnaissent  comme 
élément  pathogénique  principal  ou  accessoire  une  perturbation  de  l’in¬ 
nervation  vaso-motrice,  glandulo-sécrétoire  ou  trophique.  Je  mentionnerai 
seulement,  comme  un  indice  de  ce  désordre,  la  production  de  la  tache 
méningitique,  très-évidente  chez  quelques  sujets,  l’érythème  des  parties 
comprimées  et  les  eschares  de  décubitus,  quelquefois  précoces  et  rapi¬ 
dement  étendues.  Les  stases  viscérales,  l’altération  des  sécrétions  bucco- 
pharyngienne  et  autres,  se  rattachent  encore,  quoique  d’une  manière  plus 
indirecte,  aux  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux  central  ou  péri¬ 
phérique. 

Association  des  symptômes.  Adynamie  et  ataxie.  —  Les  accidents 
nerveux  de  la  fièvre  typhoïde  sont  associés  entre  eux  de  diverses  manières. 
La  prédominance  de  tel  ou  tel  ordre  de  symptômes  modifie  non-seulement 
le  tableau  clinique,  mais  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  le  pronostic  et 
les  indications  du  traitement. 

Les  plus  anciens  auteurs  regardaient  comme  des  états  morbides  dis¬ 
tincts  le  causus,  la  phrenitis,  le  lethargus  ;  les  pyrétologistes  modernes  ont 
distingué,  dans  les  fièvres  nerveuses,  deux  types  principaux,  sous  les  noms 
de  fièvre  stupide,  torpide  ou  adynamique,  et  de  fièvre  éréthique,  versatile 
ou  ataxique;  et,  jusqu’à  notre  époque,  cette  grande  séparation  de  V ady¬ 
namie  et  de  V ataxie  subsiste,  dans  l’unité  typhoïde,  pour  désigner  deux 
formes  cliniques  distinctes. 

Cette  dichotomie  est  souvent  artificielle  ;  entre  les  types  nettement 
accentués  il  y  a  place  pour  des  formes  intermédiaires,  et,  à  côté  des  faits 
qui,  par  toute  leur  évolution,  se  classent  dans  l’une  ou  l’autre  catégorie, 
il  y  en  a  d’autres,  les  plus  nombreux  peut-être,  dans  lesquels  les  prédo¬ 
minances  symptomatiques  se  modifient  avec  les  périodes  successives  de  la 
maladie. 
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L’élément  commun  à  la  grande  majorité  des  cas  et  le  plus  propre  à 
fournir  le  caractère  général  de  la  dothiénentérie  est  V état  typhoïde .  La 
stupeuf  et  la  prostration  en  sont  les  traits  dominants  ;  le  délire  intervient 
aussi,  mais  souvent  avec  un  caractère  tout  à  fait  torpide  et  monotone  ;  par 
intervalles  reviennent  des  périodes  d’excitation,  où  le  fades  est  moins 
hébété,  où  l’apparence  de  résolution  est  moins  complète  et  se  trouve  rem¬ 
placée  même  par  de  l’agitation,  avec  un  délire  plus  actif;  les  soubresauts 
des  tendons  et  la  carphologie,  la  sécheresse  de  la  langue  et  l’enduit  fuligi¬ 
neux  qui  recouvre  la  muqueuse  buccale,  complètent  le  tableau  clinique  de 
l’état  typhoïde,  tel  qu’il  apparaît  entre  la  seconde  et  la  quatrième  semaine, 
dans  presque  tous  les  cas  graves,  non  moins  caractéristique  par  sa  longue 
durée  que  par  ses  symptômes. 

C’est  de  l’état  du  système  nerveux  que  dépend  l’habitus  des  typhiques, 
et  leur  fades,  assez  spécial  pour  être  désigné  du  nom  de  fades  typhoïde. 
On  sait  combien  il  varie  avec  les  périodes  de  la  maladie  et  avec  la  nature 
des  troubles  nerveux  prédominants.  Quand  l’adynamie  est  modérée,  le 
typhique  semble  jouir  d’un  repos  complet  :  sa  face  est  calme  et  suscep¬ 
tible  de  s’animer  doucement  ;  son  attitude  est  naturelle  ;  quand  elle  est 
plus  profonde,  l’indifférence  et  l’apathie  sont  empreintes  sur  le  visage 
immobile,  et  tout  l’habitus  extérieur  trahit  la  résolution  des  forces  ;  à  un 
degré  encore  plus  avancé,  la  stupidité  est  absolue  et  l’inertie  complète, 
rien  ne  semble  pouvoir  réveiller  la  vie  sur  les  traits  hébétés.  Dans  l’ataxie 
ou  dans  les  périodes  d’excitation  cérébrale,  le  fades  est  tout  autre  et 
exprime  l’agitation  ou  l’égarement. 

Tous  les  désordres  dont  le  système  nerveux  est  affecté  peuvent  se 
résumer  en  deux  termes  :  diminution  ou  perversion  do  l’activité  fonc¬ 
tionnelle  ou,  pour  employer  des  expressions  à  peu  près  équivalentes, 
paralysie  ou  excitation  cérébrale  (le  bulbe  et  la  moelle  paraissant  en  géné¬ 
ral  n’être  que  secondairement  en  cause).  La  vie  est  directement  compro¬ 
mise,  quand  la  faiblesse  ou  l’excitation  deviennent  excessives  ;  toutefois  la 
paralysie  cérébrale,  qui  peut  conduire  à  la  paralysie  du  bulbe,  est  plus 
menaçante,  bien  que  les  symptômes  soient,  en  apparence,  moins  terri¬ 
bles  que  les  délires  furieux  ou  l’agitation  bruyante  des  ataxiques. 

En  étudiant  les  causes  de  la  mort  et  en  décrivant  les  formes  cliniques 
de  la  fièvre  typhoïde,  je  rechercherai  les  conditions  qui  font  prédominer, 
dans  un  cas  donné,  la  dépression  ou  la  perversion  fonctionnelle,  et  je 
montrerai  le  rôle  que  jouent,  par  exemple,  les  aptitudes  propres  du  sujet 
avec  ses  antécédents  pathologiques  héréditaires  ou  personnels,  les 
influences  épidémiques,  l’état  des  divers  organes  et  de  la  nutrition  en 
général,  etc.  Ces  conditions  étiologiques  sont  plus  propres  à  rendre 
compte  ce  l’apparition  et  de  l’intensité  des  troubles  nerveux  en  général 
que  de  leur  modalité  et  de  la  prédominance  de  quelques-uns  d’entre  eux. 
Ândral  et  Louis  ont  montré  qu’on  ne  peut  établir  de  corrélation  rigoureuse 
entre  les  altérations  matérielles  des  centres  nerveux  et  la  nature  des  trou¬ 
bles  fonctionnels,  et  les  recherches  multipliées  des  observateurs  contem¬ 
porains  n’ont  pas  beaucoup  éclairé  la  question.  11  est  quelquefois  possi- 
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ble,  en  tenant  compte  de  la  date  à  laquelle  les  accidents  apparaissent  et 
de  l’ensemble  des  symptômes  concomitants,  de  rapporter  plus  particulière¬ 
ment  certains  désordres  à  une  condition  pathogénique  déterminée  ;  on  est 
conduit  ainsi  à  faire  jouer  un  rôle  capital,  soit  à  l’hyperthermie,  soit  aux 
altérations  du  sang,  primitivement  contaminé  par  le  principe  infectieux,  ou 
vicié,  plus  tard,  par  la  présence  des  produits  de  la  dénutrition,  ou  pauvre 
en  globules  et  en  oxygène,  soit  à  l’inanition,  soit  enfin  à  l’anémie  ou  à 
l’hyperémie  cérébrale  par  fluxion  active  ou  par  stase.  On  ne  découvre  ainsi 
qu’un  élément  prédominant,  dans  une  pathogénie  toujours  complexe,  et  on 
ne  peut  porter  l’analyse  jusque  dans  le  détail  ;  mais,  dans  cette  mesure 
même,  une  juste  interprétation  peut  avoir,  pour  le  traitement,  des  consé¬ 
quences  extrêmement  importantes. 

Troubles  digestifs.  —  Anorexie.  —  L’appétit,  diminué  souvent  dans 
la  période  de  malaise  qui  précède  l’invasion,  se  supprime  en  général  au 
début  de  la  fièvre  et  fait  défaut  jusqu’au  moment  où  la  défervescence  com¬ 
mence.  Il  renaît  alors,  quand  les  exacerbations  fébriles  vespérales  sont 
encore  fortes  et  quelquefois  avant  que  le  malade  ait  recouvré  l’intégrité 
de  ses  fonctions  cérébrales.  Au  début  de  la  convalescence,  il  devient  * 
très-vif  et  souvent  vorace;  les  malades  cherchent  tous  les  moyens  de 
satisfaire  leur  faim  et  les  écarts  de  régime  sont  souvent,  dans  cette  pé¬ 
riode,  l’occasion  de  graves  accidents. 

L’anorexie  est  la  règle  dans  toute  fièvre  typhoïde,  à  l’exception  de  celles 
qui  restent  latentes  pendant  une  partie  de  leur  évolution.  C’est  à  peine  si 
quelques  malades,  qui  conservent  toute  leur  lucidité  d’esprit,  réclament 
des  aliments  pendant  toute  la  durée  de  la  dothiénentérie  et,  comme  font 
observer  les  auteurs  du  Compendium,  cet  appétit  est  souvent  plus  appa¬ 
rent  et  plus  raisonné  que  réel.  D’autres,  qui  demandent  à  manger,  en 
pleine  période  fébrile,  semblent  obéir  à  une  sensation  trompeuse,  à  un 
faux  besoin,  qui  ne  doit  pas  être  satisfait  sans  précaution. 

Dans  des  cas  légers,  la  faim  se  fait  sentir  de  bonne  heure  et  avant 
que  la  fièvre  présente  de  rémission  très-notable  ;  mais  l’alimentation  est 
alors  mal  supportée  en  général,  si  elle  n’est  donnée  avec  une  extrême 
prudence.  Dans  les  formes  traînantes  et  de  très-longue  durée,  la  né¬ 
cessité  d’une  alimentation  réparatrice  peut  s’imposer,  avant  que  le 
malade  éprouve  le  sentiment  de  la  faim. 

État  de  la  langue. — La  langue  est,  au  début,  humide,  blanche  au  cen¬ 
tre,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords;  elle  présente  rarement  l’enduit 
épais  des  états  gastrique  ou  bilieux  et,  en  général,  le  malade  n’a  pas  la 
bouche  aussi  pâteuse  et  aussi  amère  que  dans  ces  deux  conditions.  Rare¬ 
ment  la  langue  conserve  les  mêmes  caractères  dans  tout  le  cours  de  la 
fièvre;  même  dans  des  formes  bénignes,  elle  devient  collante  et  vis¬ 
queuse,  pendant  la  seconde  semaine.  Quand  l’adynamie  se  prononce, 
la  muqueuse  buccale  n’est  plus  humectée  par  les  sécrétions  normales  ; 
la  langue  est  de  plus  en  plus  sèche,  et  un  enduit  blanchâtre  couvre  les 
gencives  et  les  culs-de-sac  des  lèvres. 

Dans  quelques  cas  graves,  la  langue  tend  à  se  dessécher  dès  le  qua- 
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trièrae  où  le  cinquième  jour;  mais  cela  n’arrive,  le  plus  souvent,  que  du 
huitième  au  douzième  ou  quinzième  jour,  lorsque  la  stupeur  ou  l’ataxie 
ont  augmenté. 

Plus  tard,  la  langue  devient  cornée,  dure,  prend  une  couleur  rouge  ou 
brune  foncée,  se  rétracte  et  se  fendille  (langue  rôlie,  langue  de  perro¬ 
quet),  ou,  plus  rarement,  se  tuméfie  au  point  que  l’empreinte  des  dents 
s’y  marque  profondément.  Elle  est  couverte  d’un  enduit  concret,  souvent 
épais,  de  couleur  brunâtre,  qui  s’étend  au  palais,  aux  gencives,  aux  lèvres, 
qui  sont  de  même  desséchées  et  fissurées.  La  muqueuse  dépouillée  arti¬ 
ficiellement  de  ces  fuliginosités^  ou,  chez  quelques  sujets,  lisse  et  sans 
enduit,  est  d’un  l’ouge  vif,  luisante,  quelquefois  saignante.  Chez  un 
malade  observé  par  Murchison  elle  était  hérissée  de  papilles  saillantes 
comme  dans  la  scarlatine. 

La  viscosité  et  la  sécheresse  précoces  de  la  langue  sont  assez  caractéris¬ 
tiques  pour  devenir  quelquefois  un  élément  de  diagnose;  elles  four¬ 
nissent  aussi  des  indications  au  pronostic.  On  ne  peut  établir,  à  la  vérité, 
de  corrélation  exacte  entre  l’état  delà  langue  et  la  gravité  de  la  maladie; 
Louis,  Jenner,  Murchison,  ont  cité  de  nombreux  cas  fatals,  dans  lesquels 
la  langue  était  restée  constamment  humide.  Il  est  cependant  vrai  de 
dire  que  celte  hu  midité  persistante  de  la  langue  est  un  signe  favorable,  que 
le  moment  où  elle  succède  à  la  sécheresse  indique,  en  règle  générale,  une 
heureuse  modification  dans  la  marche  de  la  maladie  ;  ce  changement 
coïncide  habituellement  avec  le  ralentissement  du  pouls,  l’abaissement 
de  la  température  et  la  diminution  de  la  stupeur  :  il  indique  le  com¬ 
mencement  de  la  période  de  déclin. 

Les  sécrétions  buccales  sont  profondément  altérées  ou  presque  complè¬ 
tement  supprimées.  La  salive  est  rare  ou  fait  défaut  dans  les  cas  graves  ; 
l’enduit  mmiueuxqui  humecte  encore  les  surfaces,  quand  la  bouche  n’est 
pas  desséchée,  est  habituellement  acide,  ainsi  que  l’avaient  reconnu 
Bouillaud  et  Donné. 

Dans  ce  liquide  et  dans  les  dépôts  qui  s’accumulent,  lorsqu’on  n’a  pas 
le  soin  de  déterger  la  bouche,  pullulent  des  bactéries,  qui  sont  des  agents 
de  fermentation  putride.  Rappin  (1881),  qui  a  fait  une  étude  de  ces  para¬ 
sites,  en  décrit  plusieurs  espèces,  qu’on  rencontre  à  l’état  normal,  et  qui 
se  multiplient  chez  les  malades  :  il  pense  qu’ils  jouent  un  rôle  dans  là 
production  des  ulcérations  de  la  muqueuse  buccale. 

L’acidité  de  la  bouche  est  une  condition  qui  favorise  le  développement 
du  muguet. 

On  a  pensé  enfin  que  la  résorption  des  produits  putrides  qui  prennent 
nai^sance  à  la  surface  des  premières  voies  pouvait  devenir  une  source  de 
dangers  ;  Netter  a  signalé,  mais  a  exagéré  sans  doute,  l’importance  de  cet 
élément  buccal  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Plusieurs  conditions  contribuent  à  produire  les  altérations  de  la 
muqueuse  buccale;  c’est,  avant  tout,  un  trouble  de  nutrition  et  de  sécré¬ 
tion  de  l’appareil  glandulaire,  aussi  bien  des  glandes  salivaires  propre¬ 
ment  dites,  dont  les  fonctions  sont  presque  suspendues,  que  des  nom- 
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breux  cryptes  de  la  muqueuse  ;  la  nutriliou  des  épithéliums  est  égale¬ 
ment  altérée,  et  leur  renouvellement  se  fait  mat  ;  les  capillaires  de  la 
muqueuse  hyperémiée  laissent  exsuder  du  sang,  qui  se  mêle  aux  amas 
epithéliaux;  le  passage  continuel  de  l’air  par  la  bouche,  lorsque  les  narines 
sont  obstruées  par  le  gonflement  de  la  pituitaire  et  par  la  présence  de 
mucosités  concrètes,  la  température  élevée  de  la  bouche  et  celle  de  l’air 
expiré,  concourent  à  dessécher  la  muqueuse  et  les  enduits  qui  la  recoug 
vrent.  L’altération  putride  qui  se  produit  au  sein  des  enduits  fuligineux 
rend  comple,  en  partie  au  moins,  de  la  fétidité  de  l’haleine. 

Les  recherches  d’Andral  et  de  Louis  ont  démontré  jusqu’à  l’évidence 
qu’il  n’y  a  aucun  rapport  défini  entre  Tétat  de  la  langue  et  les  lésions 
dont  le  reste  du  tube  digestif  et  l’estomac  en  particulier  peuvent  être 
le  siège. 

État  de  la  gorge.  — La  gorge  présente  habituellement,  dès  les  pre¬ 
miers  jours,  une  rougeur  diffuse  et  peu  intense;  cette  hyperémie  n’a 
aucun  caractère  spécial;  elle  s’étend  en  généial  à  tout  le  pharynx  et  aux 
amygdales,  qui  sont  quelquefois  un  peu  gonflées.  A  l'époqueoù  la  langue 
se  sèche',  la  muqueuse  de  l’isthme  et  du  pharynx  devient  aussi  sèche  et 
luisante  et  se  recouvre,  surtout  sur  la  paroi  postérieure,  de  mucosités 
visqueuses  très-tenaces,  parfois  teintées  ou  striées  de  sang  ou  concrétées  en 
dépôts  brunâtres,  adhérents.  La  déglutition  est  gênée,  quelquefois  dou¬ 
loureuse,  surtout  lorsque  la  muqueuse  est  le  siège  d’ulcérations  qui,  dans 
les  cas  mortels  au  moins,  sont  loin  d’être  rares. 

Troubles  gastriques.  —  Les  nausées,  les  vomissements,  se  produisent 
au  début,  sans  avoir  de  signification  particulière,  et  se  répètent  quelquefois 
pendant  plusieurs  jours,  quand  l’état  d’embarras  gastrique  est  très-pro¬ 
noncé. 

Lorsque  la  fièvre  typhoïde  éclate  d’une  manière  très-brusque,  ces  acci¬ 
dents  ne  se  distinguent  en  rien  des  phénomènes  d’indigestion  qu’on 
voit  survenir  au  début  de  toutes  les  maladies  fébriles  dont  l’invasion  est 
soudaine.  Les  matières  vomies  sont  d’aboi  d  les  restes  d’aliments  contenus 
dans  l’estomac,  puis  des  mucosités  mêlées  de  bile. 

Les  vomissements  sont  plus  violents  et  plus  répétés  dans  quelques 
formes  rares  où  l’infection  typhoïde  acquiert  une  grande  violence,  ou 
encore,  suivant  la  remarque  de  Griesinger,  lorsque  la  fièvre  typhoïde  se 
développe  dans  le  cours  ou  à  la  fin  d’une  épidémie  de  choléra.  .Hurchison 
est  disposé  à  regarder  te  vomissement  initial,  même  réitéré,  comme  un 
phénomène  de  favorable  augure.  Peacock  exprime  une  opinion  toute  dif¬ 
férente,  mais  il  est  probable  que  ces  cliniciens  ont  eu  en  vue  des  faits 
d’ordre  dilférent.  Les  cas  dans  lesquels  l’état  gaslrii|ue  ou  bilieux  est  très- 
accusé,  et  qui  débutent  brusquement,  ont  souvent  une  évolution  rapide  et 
favorable;  les  formes  très-aiguës  de  l’empoisonnement  typhoïde,  au  con¬ 
traire,  sont  toujours  fort  graves. 

A  une  période  plus  avancée  de  la  dothiénentérie,  le  vomissement  se 
montre,  soit  comme  un  symptôme  passager,  provoqué  par  un  écart  de 
régime,  par  l’ingestion  de  boissons  ou  de  médicaments  qui  sont  mal  sup- 
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portés,  ou  par  la  pénétration  dans  l’estomac  du  sang  d’une  épistaxis,  soit 
comme  l’indice  d’une  complication  et  surtout  d’une  péritonite  par  perfo¬ 
ration  intestinale,  ou  enfin  comme  un  accident  indépendant  qui  constitue 
par  lui-même  une  véritable  complication. 

Il  n’est  pas  rare  d’observer,  chez  les  sujets  qui  vomissent,  une  sensi¬ 
bilité  assez  vive  et  quelquefois  même  des  douleurs  spontanées  de  la  région 
épigastrique. 

Douleurs  abdominales.  —  Peu  de  typhiques  se  plaignent  de  douleurs 
diffuses  dans  le  ventre  ou  de  coliques,  s’ils  ne  sont  pas  interrogés  spécia¬ 
lement  à  ce  sujet;  la  douleur  abdominale  est  cependant  un  symptôme 
commun,  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  mais  elle  est  presque  tou¬ 
jours  très-modérée  et  n’a  qu’une  part  secondaire  dans  les  souffrances  du 
début  ;  elle  est  à  peu  près  sans  valeur  séméiotique. 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  douleur  circonscrite  à  la  fosse  iliaque 
droite  ;  spontanée  dans  quelques  cas,  mais  plus  souvent  provoquée  par  la 
pression,  qui  doit  toujours  être  modérée,  elle  est  presque  constante  et 
prend  une  signification  diagnostique  importante.  Dans  tous  les  cas  mor¬ 
tels  observés  par  Louis,  la  douleur  du  ventre  est  notée  et,  le  plus  sou¬ 
vent,  elle  avait  existé  dès  le  premier  jour. 

La  sensibilité  de  la  région  iliaque  droite  persiste  pendant  presque  tout 
le  cours  de  la  maladie  ;  dans  l’état  typhoïde  même  et  quand  le  malade 
paraît  être  privé  de  connaissance,  elle  se  manifeste  souvent  par  un  geste, 
une  contraction  du  visage  ou  une  plainte  ;  elle  dure  quelquefois  encore 
à  une  époque  rapprochée  de  la  convalescence,  ou  se  réveille  sous  l’in¬ 
fluence  d’un  écart  de  régime  ou  de  la  constipation. 

De  très-vives  douleurs  abdominales  indiquent  presque  constamment 
une  complication  péritonitique  ;  plus  rarement  elles  sont  en  rapport  avec 
une  altération  des  muscles  (hématome  ou  abcès).  La  sensibilité  à  la  pres¬ 
sion  s’étend  parfois  à  toute  la  région  du  côlon  ou  plus  particulièrement 
à  la  fosse  iliaque  gauche;  on  doit  penser,  en  pareil  cas,  soit  à  une  accu¬ 
mulation  des  matières  fécales,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  soit  à 
des  lésions  étendues  au  gros  intestin  ;  rarement  les  évacuations  sont 
accompagnées  ou  précédées  de  quelques  coliques,  jamais  il  n’y  a  de 
ténesme. 

Le  gargouillement  de  la  fosse  iliaque  droite  se  perçoit  lorsqu’on  appuie 
brusquement  l’extrémité  des  doigts  sur  la  région  ;  cette  manœuvre,  qui 
éveille  souvent  une  vive  douleur,  doit  être  faite  avec  d’autant  plus  de 
ménagement,  qu’on  se  rapproche  davantage  de  l’époque  où  les  ulcérations 
de  l’intestin  sont  plus  profondes. 

Ce  signe,  plus  constant,  suivant  Chomel,  dans  la  fièvre  typhoïde  que 
dans  les  autres  maladies  qui  s’accompagnent  de  diarrhée,  se  constate 
souvent  dès  la  première  semaine  et  avant  que  les  selles  soient  liquides 
ou  rendues  en  abondance.  Il  a  donc  une  signification  diagnostique,  alors 
surtout  qu’il  est  seulement  manifeste  à  droite.  Il  indique  la  présence  de 
gaz  et  de  matières  liquides  dans  une  portion  de  l’intestin  qui  a  déjà,  en 
partie,  perdu  sa  tonicité  normale. 
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Le  météorisme  est  dans  une  relation  encore  plus  directe  avec  l’accu¬ 
mulation  des  gaz  et  la  paralysie  des  tuniques  intestinales.  Il  s’observe,  à 
un  degré  variable,  chez  le  plus  grand  nombre  des  malades,  à  l’époque  où 
se  rencontre  à  la  fois  une  double  cause  d’atonie  des  muscles  de  l’intestin, 
l’altération  de  la  muqueuse  et  le  trouble  de  l’innervation  centrale.  Cette 
dernière  condition  est  prédominante  ;  le  météorisme  est  précoce,  dans  les 
cas  graves,  où  la  stupeur  et  l’ataxie  se  montrent  de  très-bonne  heure  ;  il 
est  plus  ou  moins  prononcé,  à  proportion  que  l’adynamie  est  plus  ou  moins 
profonde.  Tout  d’abord,  ou  dans  les  degrés  modérés,  il  y  a  seulement  un 
peu  de  ballonnement  et  de  tension  du  ventre,  qui  est  très-sonore  à  la  per¬ 
cussion  ;  la  distension  est  peu  manifeste  et  s’accuse  principalement  dans 
les  régions  iliaques  et  les  flancs.  Plus  tard,  à  la  fin  de  la  seconde  semaine 
ou,  par  exception,  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  (au  troisième 
jour,  chez  un  malade  de  Murchison),  dans  des  cas  très-graves  et  rapide¬ 
ment  mortels,  la  distension  gazeuse  est  extrême  et  le  tympanisme 
général. 

Des  lésions  profondes  et  très-étendues  de  l’intestin,  l’infiltration  diffuse 
de  la  muqueuse  du  côlon,  la  rétention  des  matières  fécales,  favorisent  le 
développement  d’un  météorisme  intense.  Ce  symptôme  a  donc  toujours 
une  signification  fâcheuse  ;  il  est  par  lui-même  un  élément  de  gravité,  il 
entrave  la  respiration  et  exagère  les  dangers  de  l’hypostase  pulmonaire, 
et  il  peut  favoriser  la  perforation  de  l’intestin. 

Diarrhée.  —  La  diarrhée  est  un  symptôme  presque  constant  de  la 
fièvre  typhoïde;  elle  se  produit,  en  général,  dès  le  début,  ou  à  une  date 
peu  éloignée  du  début,  persiste  pendant  toute  la  période  d’état  etdiminue 
lorsque  la  fièvre  commence  à  décroître  ou  seulement  au  moment  de  la 
convalescence. 

L’époque  d’apparition  n’a  rien  de  constant  ;  la  diarrhée  précède  parfois 
l’invasion  même  de  la  fièvre,  puis  se  suspend  d’une  façon  temporaire, 
pour  recommencer  un  peu  plus  tard  ;  elle  est,  dans  quelques  cas  légers, 
un  symptôme  initial  de  la  maladie  comfirmée,  mais  dure  à  peine  quel¬ 
ques  jours.  Le  plus  souvent  il  y  a,  durant  les  cinq  ou  six  premiers  jours, 
des  garde-robes  naturelles,  ou  une  constipation  modérée,  puis,  sponta¬ 
nément  ou  sous  l’influence  d’un  purgatif,  la  diarrhée  survient  tout  d’un 
coup  et  souvent  avec  une  assez  grande  intensité  dès  le  principe;  ce  chan¬ 
gement  coïncide  fréquemment  avec  une  aggravation  de  l’état  général 
Un  laxatif  léger,  une  très-petite  dose  d’huile  de  ricin,  par  exemple,  suffit 
à  provoquer  des  évacuations  nombreuses,  et,  si  la  diarrhée  persiste  ensuite, 
on  peut  attribuer  au  purgatif  une  action  très-fâcheuse  ;  en  réalité,  il  ne 
semble  y  avoir  le  plus  ordinairement  qu’une  coïncidence,  et  le  remède  ne 
fait  que  hâter  un  événement  qui  serait  sans  doute  survenu  d’une  façon 
toute  spontanée. 

«  Souvent,  dit  Louis,  un  semblable  dévoiement  succède  à  une  consti¬ 
pation  de  plusieurs  jours,  sans  qu’aucun  purgatif  ait  été  administré.  » 
11  importe  de  remarquer  cependant  que  l’intestin  est  extrêmement  sen¬ 
sible  à  l’action  des  laxatifs  ;  «  un  semblable  effet  appartient  à  l’affection 
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typhoïde  commençante  plus  qu’à  toute  autre»  (Louis).  L’action  provoquée 
dépasse  facilement  celle  que  l’on  se  proposait  d’obtenir  et  l’emploi  des 
drastiques  est  formellement  contre-indiqué,  parce  qu’il  expose  à  des  super¬ 
purgations  dangereuses. 

Dans  certains  cas,  la  diarrliée  se  montre  seulement  à  la  troisième  ou 
quatrième  semaine. 

A  un  degré  modéré,  la  diarrhée  est  un  élément  normal  dans  le  cours 
régulier  de  toute  fièvre  typhoïde  à  terminaison  favorable;  on  l’a  considérée 
même  comme  un  phénomène  utile  et  critique.  Quoique  l’on  doive  penser 
de  cette  interprétation,  elle  ne  s’applique  certainement  pas  aux  cas  où 
la  diarrhée  est  copieuse  et  persistante.  Il  y  a,  comme  Louis  l’a  démontré, 
une  corrélation  étroite  entre  la  gravité  de  la  maladie  et  la  fréquence  et 
l’abondance  des  garde-robes  ;  ce  rapport  est  confirmé  par  l’expérience  de 
chaque  jour,  et  Murchison  l’appuie  de  son  autorité,  fondée  sur  l’examen 
de  plus  de  2,000  cas. 

Dans  une  dothiénentérie  bénigne,  le  nombre  des  selles  est,  en  géné¬ 
ral,  de  deux  à  trois  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  il  s’élève  à  quatre,  cinq, 
six,  dans  les  cas  plus  .graves  ;  souvent  même  ce  chiffre  est  dépassé.  Une 
diarrhée  profuse,  avec  12,15,  20  évacuations  par  jour,  outre  qu’elle  indique 
toujours  un  degré  intense  de  l’infection  typhoïde,  constitue  par  elle-même 
un  véritable  danger  ;  elle  est  une  cause  de  déperditions  organiques  con¬ 
sidérables  et  entraîne  rapidement  une  exagération  des  phénomènes  d’ady¬ 
namie,  ou,  chez  d’autres  malades,  provoque  une  agitation  incessante.  Le 
pouls  devient  plus  fréquent  et  surtout  beaucoup  plus  petit  et  plus  dé- 
pressible  ;  la  face  pâlit,  les  traits  se  creusent,  la  peau  tend  à  sécher,  la 
température  périphérique  s’aliaisse  et  l’on  voit  parfois  se  manifester  une 
tendance  menaçante  au  collapsus  algide.  Cet  état  cholériforme  est  le  signe 
d’une  complication  plus  fréquente  chez  les  enfants  des  hôpitaux  que  chez 
les  adultes,  l’entérite;  je  ne  fais  que  la  signaler  ici. 

Pour  peu  que  la  stupeur  soit  jirononcée,  les  évacuations  alvines  sont, 
le  plus  souvent,  involontaires,  et,  malgré  les  soins  les  plus  attentifs,  on 
ne  peut  empêcher  que  les  téguments  soient  irrités  par  le  contact  des  dé¬ 
jections;  l’érythème  et  les  eschares  sont  imminents  et,  quand  ils  sont 
développés,  leur  traitement  est  sérieusement  entravé  ;  les  soins  mêmes 
qu’il  faut  alors  donner  aux  malades  deviennent  une  cause  continuelle 
d’agitation  et  de  fatigue. 

En  dehors  des  conditions  générales  d’amendement  ou  d’aggravation  de 
la  maladie  dans  son  ensemble,  il  est  presque  impossible,  dans  la  plupart 
des  cas,  de  discerner  les  causes  qui  font  diminuer  ou  augmenter  la 
diarrhée. 

On  ne  peut  saisir  non  plus  de  relation  constante  entre  ce  symptôme  et 
les  autres  éléments  morbides,  les  sueurs  en  particulier.  On  ne  saurait 
admettre  comme  une  règle  générale  que  l’intensité  de  la  diarrhée  est 
en  raison  inverse  de  celle  des  autres  manifestations  morbides.  Chéde- 
vergue  (1864)  et  J.  Cazalis  (1875)  ont  cité  quelques  faits  qui  leur  ont 
paru  venir  à  l’appui  de  cette  hypothèse  et  indiquer  une  sorte  de  balan- 
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cernent  entre  les  symptômes.  Il  peut  arriver  que  des  accidents  cérébraux 
éclatent  au  moment  où  cesse  le  flux  intestinal,  mais  il  est  le  plus  souvent 
impossible  de  reconnaître  dans  quel  rapport  l’un  des  phénomènes  est 
subordonné  à  l’autre. 

La  diarrhée  ne  cesse  pas  toujours  au  déclin  de  la  fièvre,  ni  même  dans 
la  convalescence  ;  elle  peut  persister  ou  reparaître  à  cette  époque  et  se 
montrer  presque  incoercible;  c’est  alors  une  complication  fort  grave.  Le 
retour  de  la  diarrhée  est  quelquefois  le  premier  indice  d’une  rechute. 

Si  habituelle  que  soit  la  diarrhée,  elle  peut  manquer  cependant,  et 
Murchison  estime  qu’elle  fait  défaut  dans  un  cinquième  des  cas  environ, 
proportion  qui  me  paraît  excessive.  Les  évacuations  restent  à  peu  près 
normales  dans  quelques  cas  très-bénins.  Plus  ordinairement,  en  l’absence 
de  diarrhée,  on  observe  la  constipation.  Durable  ou  passagère,  celle-ci 
paraît  dépendre  de  deux  causes  distinctes,  tantôtles  sécrétions  de  l’intes¬ 
tin  et  des  organes  annexes  ne  se  font  pas  d'une  façon  normale  ;  tantôt  il 
y  a  absence  d’élimination  des  matières  contenues  dans  l’intestin.  Ces 
deux  circonstances  sont  également  fâcheuses;  elles  indiquent  une  pertur¬ 
bation  des  actes  nutritifs  et  semblent  avoir  pour  conséquences,  d’une  part, 
la  rétention  de  certains  matériaux  de  dénutrition  et  peut-être  de  prin¬ 
cipes  morbifiques  qui  devraient  être  expulsés  par  l’intestin,  et.  d’autre 
part,  la  résorption  des  produits  altérés  qui  stagnent  dans  l’intestin  et  des 
détritus  qui  proviennent  des  ulcérations  de  la  muqueuse. 

La  constipation  n’a  cependant  pas  toujours  une  signification  défavorable  ; 
elle  est  commune,  par  exemple,  dans  certaines  dothiénentéries  bénignes, 
qui  ont  un  début  brusque  et  une  courte  durée,  et  qui  s’accompagnent 
d’un  état  gastrique  manifeste.  Quelques  épidémies  ont  été  remarquables 
par  l’absence  habituelle  de  la  diarrhée  (ép.  de  Colmar.  Morel,  186fi). 
D’autre  part,  la  constipation  persistante  s’observe  dans  des  cas  tout  à  fait 
irréguliers,  qui  sont  souvent  graves,  et  ne  sont  point  exempts  des  com 
plications  liées  au  développement  des  ulcérations  intestinales  (hémor¬ 
rhagie  ou  perforation).  Jenner,  Hudson  et’Wilks,  ont  rapporté  des  faits  qui 
le  démontrent. 

La  rétention  des  matières  durcies,  accumulées  dans  le  côlon  ou  à  la  fin 
de  l’iléon  et  dans  le  cæcum,  peut  coexister  avec  la  diarrhée,  condition 
fâcheuse,  qui  contribue  à  augmenter  le  météorisme  et  peut  favoriser  la 
production  d’une  perforation  ou  donner  lieu  à  des  accidents  qui  simulent 
cette  redoutable  complication;  un  examen  attentif  par  la  palpation  et 
la  percussion  fera  reconnaître  la  stagnation  fécale. 

Il  est  très-rare  que  la  constipation  dure  tout  le  temps  de  la  maladie. 
Barth  cite  seulement  5  cas  de  ce  genre  sur  101. 

La  suppression  temporaire  des  évacuations  alvines,  au  milieu  d’une 
période  de  diarrhée,  semble  être  parfois  la  conséquence  d’une  pei’turba- 
tion  nerveuse  grave  ;  elle  coïncide  fréquemment  avec  la  recrudescence 
des  désordres  nerveux  et  des  symptômes  généraux,  sans  qu’on  puisse 
toujours  bien  définir  le  rapport  des  accidents  entre  eux.  Parfois  l’aggra¬ 
vation  paraît  être  une  conséquence  de  la  suppression  du  flux  intestinal, 
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le  météorisme  augmente,  la  fièvre  est  plus  intense,  quelquefois  même  un 
grand  frisson  survient,  puis  tous  ces  désordres  disparaissent  après  qu’un 
purgatif  a  provoqué  le  retour  de  la  diarrhée. 

Les  selles  typhoïdiques  possèdent,  à  partir  dn  huitième  ou  dixième 
jour  surtout,  quelques  caractères  qui  leur  sont  propres  et  qui  pourraient 
fournir,  dans  des  cas  douteux,  un  élément  de  diagnostic.  Elles  sont 
liquides,  avec  la  consistance  d’une  purée  très-claire  ou  une  fluidité  pres¬ 
que  égale  à  celle  de  l’eau;  elles  n’ont  jamais,  dans  les  cas  simples,  le 
caractère  visqueux  ou  glaireux,  et  ne  sont  presque  jamais  mousseuses  ; 
leur  couleur  est  d’un  gris  jaunâtre,  ou  plus  souvent  jaune  d’ocre;  elles 
sont  rendues  opaques  ou  du  moins  très-troubles  par  la  présence  de  parti¬ 
cules  solides  en  grumeaux  ou  en  flocons,  qui  les  font  ressembler,  pour 
employer  une  comparaison  qui  est  classique  en  Allemagne,  à  une  soupe 
aux  pois  secs  (avec  une  teinte  plus  jaune,  moins  verdâtre);  sur  les  linges 
où  elles  sont  répandues,  elles  forment  une  tache  ocreuse,  ponctuée,  en¬ 
tourée  d'une  large  zone  à  peine  colorée;  la  teinte  rougeâtre  qu’on  observe 
souvent  est  due,  en  grande  partie,  au  mélange  de  l’urine. 

Les  déjections  des  typhiques  ont  une  fétidité  spéciale,  en  général  plus 
prononcée  dans  les  cas  graves.  Elles  sont  alcalines  et,  d’après  Parkes, 
doivent  cette  réaction  à  la  présence  du  carbonate  d’ammoniaque  et  d’un 
alcali  fixe.  Abandonnées  au  repos,  elles  se  séparent  en  deux  couches, 
l’une  supérieure,  liquide,  jaunâtre,  un  peu  trouble,  d’une  densité  égale 
à  1015,  qui  renferme  environ  40  p.  1000  de  parties  solides,  formées  sur¬ 
tout  d’albumine,  des  principes  de  la  bile,  de  sels  solubles,  en  particulier 
de  chlorure  de  sodium  (Parkes)  ;  le  mucus  y  est  très-peu  abondant  ;  il 
maintient  en  suspension  des  débris  d’épithélium,  des  granulations  grais¬ 
seuses  et  quelques  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien.  Le  dépôt 
floconneux,  mêlé  dans  les  premiers  jours  de  parcelles  stercorales,  ren¬ 
ferme  des  débris  alimentaires  non  digérés,  des  cellules  épithéliales,  quel¬ 
ques  globules  rouges,  des  leucocytes  ét  de  nombreux  grumeaux  jaunâtres 
peu  consistants  et  formés,  d’après  l’examen  qu’en  ont  fait  Simon  et 
Zimmermann,  de  matières  albumineuses,  de  graisse,  de  pigment  et  de  sels 
calcaires;  à  la  période  d’élimination  des  eschares,  on  peut  trouver  quel¬ 
ques  fibres  élastiques  ou  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  provenant  des 
plaques  ulcérées.  On  distingue  enfin  des  microphytes  parasitaires,  qui 
se  rapportent  à  plusieurs  types  morphologiques,  dont  aucun  ne  paraît 
être  spécial  à  la  fièvre  typhoïde.  Ce  sont  les  agents  de  la  fermentation 
putride,  dont  les  produits  (les  alcaloïdes  organiques  du  genre  des  pto- 
maïnes  en  particulier)  ont  été  reconnus  par  l’analyse  chimique. 

Les  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien,  observés  en  1836 
par  Schônlein,  qui  les  regardait  comme  propres  aux  selles  typhoïdiques, 
n’ont  en  réalité  rien  de  spécial,  ainsi  que  l’a  démontré  Gluge  en  1837. 
Les  éléments  du  sang  proviennent  sans  doute,  au  début,  de  la  diapédèse 
qui  accompagne  l’infiltration  des  plaques,  et  plus  tard  des  petites  rup¬ 
tures  vasculaires  qui  se  produisent  au  niveau  des  plaques  turgescentes 
ou  ulcérées. 
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La  constance  des  lésions  intestinales  et  l’existence  presque  aussi  con¬ 
stante  de  la  diarrhée  dans  la  fièvre  typhoïde  ont  fait  admettre  une  rela¬ 
tion  intime  entre  l’altération  des  plaques  et  le  flux  intestinal.  Louis 
trouve  même  dans  le  fait  que  la  diarrhée  se  montre  dès  le  premier 
jour,  chez  quelques  sujets,  un  argument  pour  admettre  que  la  lésion  spé¬ 
cifique  est  déjà  constituée  à  cette  époque.  Il  n’y  a  cependant  pas  de  cor¬ 
rélation  exacte  entre  les  deux  faits,  et  la  constipation  peut  persister  avec 
des  ulcérations  multipliées.  On  ne  saurait,  d’autre  part,  attribuer  exclu¬ 
sivement  la  diarrhée  à  un  catarrhe  du  gros  intestin,  puisque  l’on  trouve 
dans  les  autopsies  l’intestin  grêle  rempli  de  matières  semblables  à  celles 
qui  sont  rendues  pendant  la  vie.  C’est  seulement  dans  le  cas  de  diarrhée 
longtemps  persistante  que  l’on  doit  surtout  attribuer  le  flux  à  une  colite, 
qui  est  alors  une  complication. 

La  diarrhée  des  typhiques  est  tout  à  fait  comparable  à  celle  qu’on  ob¬ 
serve  dans  la  plupart  des  affections  pyémiques  ou  septicémiques.  La 
pathogénie  en  est  complexe  et  imparfaitement  connue.  Il  faut  sans  doute 
accorder  un  rôle  important  à  l’altération  du  sang  par  des  principes  ano¬ 
maux,  qui  excitent  les  sécrétions  intestinales  et  en  modifient  les  carac¬ 
tères,  et  qui  sont  peut-être  éliminés  en  partie  par  celte  voie  ;  sans  doute 
aussi  le  trouble  du  système  nerveux  central  retentit,  par  l’intermédiaire 
des  splanchniques,  sur  l’appareil  vasculo-glandulo-moteur  de  l’intestin  ; 
mais  ces  explications  sont  encore  hypothétiques. 

Tuméfaction  de  la  rate.  —  Ce  symptôme,  commun  à  la  plupart  des 
maladies  infectieuses  aiguës,  est,  dans  la  fièvre  typhoïde,  presque  con¬ 
stant  et  souvent  précoce.  La  tumeur  splénique  aiguë,  comme  l’appellent 
les  Allemands,  semble  se  produire  plus  rapidement  et  acquérir  un  plus 
grand  volume  dans  les  cas  graves  ;  cette  observation,  faite  par  Louis  et  les 
auteurs  du  Compendium,  est  confirmée  parles  recherches  contemporaines. 
Elle  s’observe  dès  la  fin  de  la  première  semaine  et  surtout  au  plus  fort 
de  la  fièvre,  entre  le  dixième  et  le  quinzième  jour,  puis  elle  cesse  d’être 
notable,  au  déclin  de  la  maladie.  On  a  dit  qu’elle  est  plus  manifeste  dans 
les  cas  où  les  redoublements  fébriles  sont  très-accusés.  Il  paraît  certain 
qu’elle  est  plus  volumineuse  et  s’observe  plus  constamment  chez  les  sujets 
jeunes  qu’après  trente  ou  trente-cinq  ans.  A  la  vérité,  Rilliet  et  Barthez 
n’ont  guère  constaté  l’augmentation  de  volume  de  la  rate  que  chez  un 
quart  des  enfants  qu’ils  ont  examinés,  mais  il  faut  tenir  compte  de  la  fré¬ 
quence  des  cas  légers  dans  l’enfance.  La  tuméfaction  de  la  rate  est  peut- 
être  moins  constante  et  moins  forte  dans  certaines  épidémies  que  dans 
d’autres.  Elle  manque  absolument  et  dans  tout  le  cours  de  la  maladie  chez 
quelques  sujets;  cette  anomalie  est  expliquée,  dans  certains  cas,  mais 
non  dans  tous,  par  la  rétraction  et  l’épaississement  ancien  de  la  capsule. 

L’augmentation  de  volume  est  généralement  modérée  ;  elle  s’apprécie 
rarement  bien  par  la  palpation,  qui  fait  percevoir  dans  l’hypochondre 
gauche  une  saillie  arrondie,  régulière,  peu  résistante.  Elle  se  reconnaît 
mieux  par  la  percussion,  qui,  chez  un  adulte,  indique  une  grande  di¬ 
mension  de  H,  12  et  même  14  centimètres,  au  lieu  de  8  à  9  que  l’on 
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trouve  à  l’état  normal.  La  matité  doit  être  recherchée  souvent  plus  en 
arrière  que  chez  l’iiomme  sain,  l’organe  étant  habituellement  refoulé 
par  le  météorisme,  qui,  en  même  temps,  le  fait  quelquefois  basculer, 
de  sorte  que  sa  direction  se  rapproche  de  l’horizontale. 

La  pression  exercée  au  niveau  de  la' rate  provoque  parfois  de  la  dou¬ 
leur,  mais  cette  sensibilité  est  toujours  peu  accusée,  si  l’on  excepte  les 
cas  de  distension  très-rapide  de  la  capsule  (Mosler)  ou  ceux  dans  lesquels 
il  y  a  production  d’infarctus. 

La  pathogénie  de  la  tumeur  splénique  est  encore  discutée;  j’ai  dit 
plus  haut  quelle  est  sur  ce  point  l’opinion  des  anatomo-pathologistes  les 
plus  autorisés. 

Troubles  respiratoires.  —  La  muqueuse  des  voies  aériennes  est,  dans 
presque  toute  fièvre  typhoïde,  affectée  d’une  hyperémie  modérée  ou  d’un 
léger  degré  d’inflammation  catarrhale.  Cet  état  des  premières  voies  res¬ 
piratoires  a  pour  conséquences  les  épistaxis  dont  je  parlerai  un  peu  plus 
loin,  la  sécheresse  et  le  gonflement  de  la  pituitaire  et  l’oblitération  des 
fosses  nasales  par  des  amas  de  mucus  ou  de  sang  concrété.  Le  larynx 
reste  indemne  dans  les  cas  simples.  Les  bronches,  au  contraire,  sont  à 
peu  près  constamment  intéressées.  Dès  la  fin  de  la  première  semaine, 
en  général,  on  Mitend  des  deux  côtés  de  la  poitrine,  çà  et  là,  mais  surtout 
vers  les  bases,  des  râles  sonores  et  sibilants,  souvent  mêlés  de  quelques 
râles  muqueux.  Bazin  et,  après  lui,  Forget,  accordant  à  juste  titre  une 
signification  considérable  à  ces  bruits  morbides,  proposaient  de  les  dési¬ 
gner  sous  le  nom  de  râles  typhoïdes.  Ils  ont  souvent,  en  effet,  dans  un 
ensemble  de  symptômes  mal  définis,  une  valeur  diagnostique  réelle. 
Leur  importance  est  plus  grande  encore  au  point  de  vue  du  pronostic. 
L’abondance  et  la  diffusion  des  râles  ou  leur  prédominance  dans  un  point 
déterminé,  co'incidant  avec  une  plus  grande  finesse  de  bulles,  signalent 
l’invasion  de  complications  toujours  graves. 

Avec  ces  râles  variables,  on  constate  en  général  quelques  modifications 
du  murmure  vésiculaire,  qui  est  affaibli  ou  plus  rarement  rude.  Ces 
signes  indiquent  une  hyperémie  broncho-pulmonaire,  bien  plutôt  qu’une 
bronchite  franchement  inflammatoire  ou  catarrhale.  Woillez  (1872)  dit 
expressément  qu’il  n’a  vu  manquer  les  signes  de  l’hyperémie  pulmonaii-e 
dans  aucun  des  cas  de  fièvre  typho'idè  qu’il  a  examinés  depuis  qu’il  a 
spécialement  étudié  ce  sujet.  C’est  d’ailleurs  un  fait  constant  que  les 
déterminations  bronchiques  des  maladies  infectieuses  tendent  à  prendre 
le  caractère  de  l’hyperémie  broncho-pulmonaire  ou  de  la  broncho¬ 
pneumonie. 

Lorsque  la  stupeur  est  profonde,  l’engouement  hypostatique  des  pou¬ 
mons  est  imminent  et  devient  bientôt,  dans  l’état  général,  un  élément 
de  la  plus  haute  importance.  Dans  toute  fièvre  typho'idè  grave,  on  con¬ 
state,  à  un  degré  variable,  les  signes  de  l’hyperémie  des  parties  dé¬ 
clives;  la  sonorité  est  diminuée  sans  être  abolie,  le  murmure  vésicu¬ 
laire  est  affaibli,  ou  plus  rarement  la  respiration  est  rude  ou  faiblement 
soufflante,  au  voisinage  du  hile.  Ces  signes  varient  d’un  jour  à  l’autre. 
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et  l’état  de  la  poitrine  s’amende  ou  s’aggrave  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  en  proportion  de  l’adynamie.  Les  limites,  en  général  mal  ac¬ 
cusées,  de  la  matité,  se  modifient  aussi  avec  le  décubitus  habituel  au 
malade.  Il  est  difficile  souvent  de  marquer  le  passage  de  l’hyperémie 
à  la  pneumonie  hypostatique,  complication  toujours  menaçante  et  trop 
grave  par  elle-même  pour  être  décrite  parmi  les  symptômes  de  la  fièvre 
typhoïde  régulière.  La  persistance  de  râles  fins  et  nombreux,  dans  une 
zone  déterminée,  coïncidant  avec  une  extrême  faiblesse  du  murmure 
vésiculaire,  doit  faire  admettre  que  la  splénisation  a  envahi  le  parenchyme 
pulmonaire  ;  le  souffle  tubaire  indique  presque  toujours  une  complication 
pneumonique. 

Les  mouvements  respiratoires  sont  en  général  accélérés,  indépendam¬ 
ment  de  toute  complication;  Murchison  a  compté,  chez  presque  tous  ses 
malades,  plus  de  20  respirations  par  minute  et  plus  de  50  dans  plus  de 
la  moitié  des  cas.  Cette  fréquence  varie  avec  celle  du  pouls,  mais  non 
d’une  façon  régulière.  Lorsque  le  pouls  est  rare,  la  respiration  ne  subit 
pas  un  ralentissement  simultané  et  peut  même  être  accélérée  ;  Murchison 
cite  plusieurs  exemples  de  cette  anomalie  (28  inspirations  avec  64  pul¬ 
sations  dans  1  cas,  26  insp.  et  58  puis,  dans  un  autre,  48  insp.  et 
42  puis,  dans  un  troisième)  ;  bien  que,  dans  ce  dernier  cas  même,  il  n’y 
eût  pas  de  lésion  pulmonaire  appréciable,  il  me  paraît  difficile  d’admettre 
qu’il  s’agit  d’un  cas  simple,  et  l’on  doit  supposer  soit  un  affaiblissement 
du  cœur,  soit  un  trouble  de  l’innervation  bulbaire. 

Parfois,  lorsque  l’agitation  nerveuse  est  forte,  la  respiration  est  irrégu¬ 
lière,  inégale,  suspirieuse,  comme  dans  la  méningite.  Tant  que  l’hyperémie 
broncho-pulmonaire  reste  modérée,  le  malade  tousse  à  peine,  ou  ne  tousse 
pas,  ou  bien  il  fait  seulement  des  efforts  d’expectoration,  pour  se  débar¬ 
rasser  de  mucosités  visqueuses  qui  proviennent  surtout  du  pharynx.  Ce 
sont  des  crachats  collants,  souvent  sanieux  ou  mêlés  de  sang  et  d’une 
odeur  désagréable. 

L’haleine  même  est  souvent  fétide.  Bouillaud,  qui  avait  observé  fré¬ 
quemment  ce  symptôme,  dans  la  période  de  stupeur,  l’attribuait  à  l’alté¬ 
ration  septique  des  liquides  de  l’économie  ;  on  peut,  sans  hésitation, 
l’attribuer,  dans  la  majorité  des  cas,  aux  fermentations  qui  se  produisent 
dans  les  sécrétions  buccales  et  pharyngiennes.  C’est  de  la  même  cause 
que  dépend  peut-être  la  présence  de  l’ammoniaque,  signalée  par  Parkes 
dans  l’air  expiré  par  les  typhiques. 

Griesinger  rapporte  le  fait  d’un  malade  dont  le  corps  et  l’haleine 
avaient  une  odeur  aromatique;  l’analyse  chimique  ne  permit  pas  de 
déterminer  la  nature  du  principe  odorant,  qu’on  avait  supposé  à  tort  être 
de  l’acétone.  L’odeur  fétide  exhalée  par  quelques  malades  n’est  autre 
que  celle  de  l’urine,  de  matières  fécales  ou  de  la  sueur. 

État  de  la  pead.  Érüptioks.  —  La  peau  chaude  et  sèche  du  typhique 
est  quelquefois  le  siège  d’une  vive  hyperémie,  qui  lui  donne  une  teinte 
rose,  diffuse  ou  limitée  à  certaines  régions,  à  la  poitrine  et  sur  le  ventre, 
en  particulier.  Cette  rougeur  apparaît  quand  se  produisent  des  sueurs 
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chaudes  et  abondantes  ;  mais  on  l’observe  aussi,  d’une  façon  persistante, 
pendant  plusieurs  jours,  au  début  de  la  fièvre.  Baümler  regarde  cette 
hyperémie  cutanée  comme  à  peu  près  constante  et  dit  en  avoir  souvent 
retrouvé  des  traces  jusqu’à  une  époque  voisine  de  la  convalescence. 

A  la  face,  on  observe  rarement  la  coloration  rouge  sombre  qui  est 
commune  dans  le  typhus,  mais  souvent,  durant  les  premiers  jours,  et 
lorsque  lafièvi’e  est  forte,  une  rougeur  diffuse;  chez  la  plupart  des  sujets, 
et  en  particulier  chez  les  femmes  et  les  enfants,  les  joues  sont  plus  vive¬ 
ment  injectées  ;  cette  rougeur  limitée  d’une  ou  des  deux  pommettes  se 
montre  surtout  au  moment  des  recrudescences  fébriles,  vers  le  soir  ou 
après  l’ingestion  d’aliments  ou  de  boissons  stimulantes;  elle  est  tout  à 
fait  comparable,  par  son  apparence  et  sans  doute  aussi  par  son  origine, 
en  rapport  avec  un  trouble  d’innervation  du  sympathique  cervical,  à 
la  rougeur  qu’on  observe  dans  la  pneumonie;  et,  de  fait,  elle  correspond 
quelquefois  à  une  complication  de  cette  nature.  Elle  fait  souvent  con¬ 
traste  avec  la  pâleur  générale  de  la  face  et  des  téguments,  et,  lorsque 
le  malade  a  maigri,  elle  donne  à  son  visage  l’aspect  qui  est  bien  connu 
dans  la  phthisie  fébrile. 

Vers  la  fin  de  la  maladie,  la  peau  est  pâle  et  décolorée;  dans  l’adyna 
mie,  elle  est  souvent  plombée,  grisâtre  ;  la  coloration  violacée  de  la  face 
et  surtout  des  lèvres  et  des  extrémités,  que  l’on  a  quelquefois  désignée 
sous  le  nom  de  cyanose  typhoïde,  appartient  seulement  aux  complications 
graves,  qui  produisent  l’asphyxie  et  le  collapsus  algide. 

Roséole.  — L’éruption  caractéristique  des  taches  rosées  lenticulaires 
de  Louis,  ou  roséole  typhoïde,  est  constituée  par  des  éléments  érythéma¬ 
teux  isolés,  arrondis,  à  contour  net,  d’une  coloration  rose  plus  ou  moins 
vive  ;  leur  diamètre  ne  dépasse  guère  3  et  4  millimètres  ;  elles  ne  font 
aucun  relief  à  la  surface  des  téguments  ou  forment  seulement  une  très- 
légère  élevure  non  acuminée;  douces  au  toucher  et  comme  veloutées, 
elles  ne  donnent  jamais  sous  le  doigt  une  sensation  de  résistance  ou  de 
dureté;  elles  disparaissent  complètement  sous  une  pression  ou  par  une 
traction  très-légère  de  la  peau,  et  reparaissent  après  quelques  instants. 
Lorsque  l’éruption  est  forte,  il  peut  arriver,  comme  dans  tout  érythème, 
que  l’épiderme  soit  soulevé  au  centre  de  la  tache  par  une  minime  vési¬ 
cule,  qui  dure  très-peu  et  laisse  après  elle  une  petite  squame.  Chaque 
élément  distinct  a  une  durée  de  trois  à  cinq  jours;  les  observations  minu¬ 
tieuses  de  Murchison  ont  confirmé  ce  fait  d’observation  commune.  Après 
ce  temps,  la  macule  disparaît  absolument  ou  laisse,  pendant  quelques 
jours,  après  elle  une  macule  cuivrée,  mais  jamais,  dans  les  formes  ré¬ 
gulières,  elle  ne  prend  le  caractère  pétéchial  et  ne  présente  les  teintes 
successives  des  hémorrhagies  de  la  peau.  On  n’a  signalé  que  d’une  façon 
tout  à  fait  exceptionnelle  une  desquamation  légère,  à  la  suite  d’une  forte 
éruption.  Il  est  rare  que  les  éléments  éruptifs  aient  le  caractère  papu- 
leux.  Kraft  Ebing  dit  avoir  observé  cette  disposition  16  fois  sur  une  série 
de  175  cas  (prisonniers  de  Mannheim). 

Le  siège  d’élection  des  taches  est  la  face  antérieure  de  la  poitrine  et  le 
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ventre  ;  on  les  trouve  aussi  sur  les  téguments  du  dos,  plus  rarement  sur 
les  cuisses,  les  membres  supérieurs  et  le  cou.  Elles  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles  à  la  face,  où  Louis  et  Murchison  ne  les  ont  observées 
chacun  qu’une  seule  fois  ;  Baümler  dit  avoir  constaté  deux  fois  ce  siège 
anomal  sur  une  série  de  75  cas.  Quelques  auteurs,  entre  lesquels  on 
peut  citer  Murchison,  ont  parfois  noté  la  prédominance  de  l’éruption  sur 
le  dos  ;  la  chaleur  plus  forte  et  souvent  plus  humide  des  téguments  dans 
cette  région  peut  rendre  compte  de  ce  fait.  Chez  un  malade  de  Louis,  qui 
présentait  quelques  taches,  la  roséole  devint  presque  confluente  à  la  suite 
d’un  bain.  Jenner  cite  un  fait  analogue  et  Murchison  a  vu  les  macules  se 
montrer  d’abord  dans  un  point  où  l’on  avait  appliqué  un  sinapisme. 

Le  nombre  des  taches  est  variable,  mais  en  général  très-restreint, 
quelquefois  on  n’en  peut  pas  découvrir  plus  de  six,  huit,  douze  ;  dans  les 
deux  tiers  des  cas  observés  spécialement  à  ce  point  de  vue  par  Murchison, 
il  n’y  eut  jamais  plus  de  vingt  taches  à  la  fois. 

Il  y  en  a  parfois  un  bien  plus  grand  nombre,  une  centaine  environ. 
Enfin  dans  quelques  cas  l’éruption  est  presque  confluente  (Murchison  a 
calculé  qu’il  y  avait  plus  de  1000  taches  chez  un  de  ses  malades). 
C’est  alors  que  l’éruption  se  montre  aux  membres  et  à  la  face.  Les  élé¬ 
ments  restent,  en  général,  distincts  et  très-peu  proéminents  ;  dans 
quelques  cas  cependant  l’éruption  ressemble  absolument  à  celle  d’une 
rougeole  ou  d’une  variole  commençante.  Les  Bulletins  de  la  Société  des 
ùdpztoMa;  mentionnent  plusieurs  faits  de  ce  genre  (Hérard,  1866,  Ville- 
min,  1867,  Laveran,  etc.). 

Moins  nombreuses  ou  moins  manifestes  chez  les  sujets  dont  la  peau  est 
rude  ou  pigmentée,  les  taches  sont  au  contraire  plus  accusées  et,  en 
général,  plus  abondantes,  chez  les  individus  à  peau  fine  et  blanche.  La 
roséole  est  d’une  manière  générale  plus  forte  chez  les  adultes  ou  les 
jeunes  gens  que  chez  les  sujets  âgés  ou  les  enfants.  Rilliet,  Barthez  et 
Taupin,  ont  néanmoins  observé  des  exemples  d’éruption  assez  confiuente 
pour  simuler  une  fièvre  éruptive.  La  roséole  est  beaucoup  plus  prononcée 
dans  certaines  épidémies,  très-atténuée  dans  d’autres;  en  1844-45,  par 
exemple,  un  des  auteurs  du  Compendium  dit  avoir  observé  chez  8  ma¬ 
lades  une  éruption  si  confluente  et  si  tranchée  que  de  loin  on  l’eût  prise 
pour  une  variole  discrète.  Chvostek  signale  l’absence  des  taches  comme 
fréquente  durant  les  années  1857  à  1864,  tandis  que  la  roséole  fut 
souvent  abondante  et  se  montra  même  à  la  face  dans  les  épidémies  de 
1864  à  1866. 

L’éruption  peut  manquer  absolument,  mais  son  absence  est  un  fait 
exceptionnel  et  qui  doit  toujours,  dans  les  cas  d’ailleurs  indécis,  faire 
réserver  le  diagnostic.  C’est  dans  des  formes  imparfaites,  abortives  ou 
remarquablement  bénignes,  qui  confinent  à  l’embarras  gastrique  et  dont 
la  véritable  nature  reste  parfois  douteuse  jusqu’à  la  fin,  que  les  taches 
font  le  plus  souvent  défaut.  Dans  des  cas  réguliers  et  bien  observés  pen¬ 
dant  toute  leur  durée,  Louis  a  signalé  l’absence  d’éruption  5  fois  sur  74. 
La  grande  statistique  du  Fever  Hospital,  qui  porte  sur  près  de  6  000  cas. 
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indique  une  proportion  beaucoup  plus  forte  (24  pour  100  environ),  mais, 
comnne  le  fait  observer  Murchison,  un  grand  nombre  de  cas  nosocomiaux 
se  présentent  dans  des  conditions  où  l’observation  ne  peut  être  rigou¬ 
reuse.  Cette  importante  collection  de  faits  démontre  que  l’éruption  est 
beaucoup  plus  constante  entre  vingt  et  trente  ans  que  chez  les  sujets  plus 
âgés  ou  plus  jeunes;  elle  semble  indiquer  aussi  une  constance  plus 
grande  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. 

Les  taches  n’apparaissent  pas  ordinairement  en  une  seule  fois,  mais 
par  une  série  de  poussées  successives,  qui  se  répètent  pendant  une 
semaine  environ,  souvent  aussi  pendant  douze,  quinze  et  même  vingt  ou, 
par  exception,  vingt-cinq  jours.  Louis  indique  comme  limites  extrêmes 
de  la  durée  totale  de  l’éruption  trois  et  quinze  jours,  Murchison  l’a 
vue  varier  entre  quatre  et  trente-cinq  jours. 

Les  taches  paraissent  à  la  fin  de  la  première  semaine  oi*  dans  les  pre¬ 
miers  jours  de  la  seconde  (du  sixième  au  neuvième  jour,  dans  la  moitié 
des  cas  de  Louis  ;  du  septième  au  douzième  jour,  chez  la  plupart  des 
malades  de  Murchison);  Griesinger  indique  surtout  le  neuvième  ou  le 
dixième  jour. 

Jamais  les  taches  ne  se  montrent  avant  le  cinquième  jour  (1  cas  de 
Louis,  4  cas  de  Murchison  au  cinquième  jour)  ou  le  sixième  (Chomel, 
Griesinger).  Chez  les  enfants,  elles  se  montrent  quelquefois  dès  le  qua¬ 
trième  jour  (Rilliet  et  Barthez).  Leur  apparition  est  souvent  très-précoce 
dans  les  rechutes, 

L’éruption,  dans  des  cas  exceptionnels,  est  tardive  et  ne  se  montre 
que  du  quatorzième  au  vingtième  jour  (1  cas  de  Murchison). 

En  règle  générale,  il  ne  paraît  pas  de  taches  nouvelles  après  le  tren¬ 
tième  jour.  Toute  trace  d’éruption  a  disparu,  le  plus  souvent,  au  début 
de  la  convalescence  ;  parfois  cependant  on  constate  encore  quelques 
taches  au  moment  où  la  fièvre  a  complètement  cessé  (Murchison,  Lieber- 
meister).  L’apparition  tardive  des  taches  doit  toujours  faire  douter  de 
l’évolution  régulière  de  la  fièvre  et  soupçonner  une  rechute  ou,  du 
moins,  une  recrudescence,  la  première  éruption  ayant  fait  défaut  ou 
■plutôt  ayant  passé  inaperçue.  Griesinger  dit  expressément  :  «  Dans  les 
cas  où  la  roséole  aurait  paru  à  la  quatrième  semaine,  je  la  considère 
d’une  manière  certaine  comme  une  éruption  de  récidive.  »  Ces  faits  ont 
leur  analogue  dans  les  cas  où  l’on  voit  une  poussée  abondante  de  taches 
accompagner  ou  suivre  de  près  une  aggravation  de  la  maladie  ou  une 
recrudescence  fébrile,  survenue  spontanément  ou  provoquée  par  un  écart 
de  régime.  Ces  éruptions  secondaires,  dont  Trousseau  cite  plusieurs 
exemples,  ont  pu  quelquefois  induire  en  erreur  sur  la  date  de  la  maladie. 

C’est  seulement  depuis  les  travaux  de  Louis,  et  surtout  depuis  la  seconde 
édition  de  son  livre,  que  les  taches  rosées  sont  nettement  distinguées  des 
éruptions  analogues;  auparavant  elles  étaient  souvent  désignées  sous  le 
nom  de  pétéchies  ;  Pringle  et,  longtemps  après  lui,  Andra!,  se  repro¬ 
chaient  d’avoir  employé  cette  expression,  qui  prête  à  la  confusion. 

Andral,  Bouillaud  et  les  cliniciens  de  leur  époque,  se  sont  appliqués  à 
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définir  les  rapports  qui  leur  semblaient  exister  entre  l’éruption  et  les 
autres  symptômes  ou  les  médications  mises  en  œuvre,  mais  ces  recher¬ 
ches  n’ont  conduit  à  aucune  conclusion  importante.  De  nos  jours  encore, 
les  cliniciens  apprécient  d’une  façon  contradictoire  les  relations  qui 
existent  entre  l’abondance  de  la  roséole  et  la  gravité  de  la  maladie  ou,  en 
d’autres  termes,  la  signification  de  l’éruption  dans  le  pronostic.  Sous  ce 
rapport,  dit  Griesinger,  on  ne  peut  tirer  de  l’exanthème  aucune  indi¬ 
cation  générale  et  décisive;  Murchison  exprime  la  même  opinion,  déjà 
adoptée  parles  auteurs  du  Compendium.  Plusieurs  médecins  considèrent 
une  éruption  abondante  comme  un  signe  favorable;  cette  corrélation,  qui 
paraît  ressortir  des  faits  réunis  par  Louis  et  par  Rilliet  et  Barthez,  est 
nettement  formulée  par  Stewart  en  1840,  par  Dietl  en  1856,  et  plus 
récemment  par  Jaccoud  :  «  La  fièvre  typhoïde  est  d’autant  moins  grave, 
ou,  pour  dire  plus  exactement,  elle  aboutit  d’autant  plus  sûrement  à  la 
guérison,  que  la  roséole  est  plus  abondante.  »  Cette  pi  oposilion  est  pré¬ 
sentée  d’une  manière  plus  générale  et  étendue  à  l’ensemble  des  mani¬ 
festations  cutanées  par  J.  Cazalis  qui,  au  lieu  d’établir  un  simple  rapport 
empirique,  incline  à  penser  que  l’hyperémie  périphérique  modère  les 
congestions  viscérales. 

Trousseau  dit,  d’autre  part,  avoir  reconnu  que  l’abondance  et  la  persis¬ 
tance  de  l’éruption  coïncident  généralement  avec  une  gravité  plus  grande 
ou,  pour  mieux  dire,  avec  une  durée  plus  longue  de  la  maladie. 

La  contradiction  est  sans  doute  plus  apparente  que  réelle,  et  les  obser¬ 
vateurs  ont  été  plus  ou  moins  frappés  par  des  faits  d'ordre  différent.  On 
voit  certaines  fièvres  typhoïdes,  dont  l’invasion  est  marquée  par  une 
réaction  vive,  mais  qui  sont  d’ailleurs  très-régulières,  changer  subitement 
d’allures  et  arriver  à  une  terminaison  très-rapidement  favorable,  après 
l’apparition  d’une  roséole  abondante.  Quelques  cas  très-bénins  semblent 
se  résumer  dans  l’éruption  des  taches  rosées,  ainsi  que  mon  maître 
Potain  dit  l’avoir  observé  à  la  clinique  du  professeur  Boiiillaud,  durant 
l’épidémie  de  1852.  On  voit  souvent,  d’autre  part,  les  accidents  prendre 
une  forme  plus  grave  au  moment  où  se  fait,  après  une  période  indécise 
de  progrès,  une  poussée  de  taches.  Les  éruptions  secondaires,  tardives, 
qui  peuvent  se  reproduire  deux  et  trois  fois,  coïncident,  en  général, 
avec  une  aggravation  des  accidents  généraux.  On  a  sujiposé  même  que 
de  fortes  poussées  successives  survenant  dans  la  pérmde  d’état  sont 
en  rapport  avec  un  progrès  correspondant  des  lésions  intestinales 
(Mazeron,  1866). 

Si  l’éruption  n’a,  dans  le  pronostic,  qu’une  signification  tout  à  fait  incer¬ 
taine,  elle  possède  au  contraire  une  valeur  diagnostique  considérable  ; 
les  taches  rosées,  lorsqu’elles  se  montrent  à  leur  date  régulière,  avec  tous 
leurs  caractères  bien  accusés,  appartiennent  à  la  fièvre  typhoïde  seule. 
On  rencontre,  à  la  vérité,  dans  beaucoup  des  maladies  fébriles,  des  éry¬ 
thèmes  qui,  par  exception,  et  sur  quelques  points,  ressembh  nt  aux  taches 
rosées.  Louis  croyait  en  avoir  constaté  chez  12  sujets  atteints  de  diverses 
affections  aiguës,  mais  il  reconnut  plus  tard  qu’il  s’était  mépris.  Waller, 
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Rilliet  et  Barthez,  E.  L.  Fox  (1862),  Senator  (1881),  ont  observé,  dans  la 
tuberculose  miliaire  aiguë,  des  taches  analogues  à  celles  de  la  fièvre 
typhoïde  ;  Murchison  a  fait  la  même  observation  (obs.  86) ,  mais  l’appari¬ 
tion  des  taches  au  quatrième  jour  et  leur  persistance  jusqu’au  quarante- 
troisième  diffèrent  notablement  de  l’évolution  qui  est  la  règle  dans  la 
fièvre  typhoïde. 

Les  taches  bleues  ou  taches  ombrées,  ardoisées,  ont  été  confondues 
autrefois  avec  les  pétéchies.  Ce  sont,  comme  leur  nom  l’indique,  des 
macules  d’un  bleu  pâle,  à  contour  irrégulier  et  diffus,  qui  ne  font 
aucun  relief  sur  la  peau  et  ne  disparaissent  pas  sous  la  pression  du  doigt; 
elles  pâlissent,  sans  présenter  les  colorations  successives  des  ecchymoses. 
On  a  beaucoup  discuté  sur  leur  nature,  leur  pathogénie  et  leur  valeur 
séméiotique  ;  mais  ce  sujet,  qu’on  trouvera  traité,  par  exemple,  dans  la 
thèse  de  Semester  (1875),  a  perdu  tout  intérêt.  On  sait,  en  effet,  aujour¬ 
d’hui,  grâce  aux  observations  de  Mourson  (1878)  et  de  Duguet  (1880  et 
thèse  de  Mallet,  1882),  que  les  taches  sont  liées  à  la  présence  des  poux  du 
pubis. 

Il  est  probable  qu’un  état  de  maladie  favorise  la  production  des  taches; 
Gibier  de  Savigny  (1881)  a  examiné,  au  Midi,  plus  de  deux  cents  sujets 
atteints  de  phthiriase,  sans  observer,  chez  aucun  d’eux,  des  taches 
bleues.  Il  paraît  certain,  d’autre  part,  que  l’on  trouve  toujours  le  phthirius 
inguinalis  sur  les  malades  qui  ont  des  taches.  Ces  macules  s’obser¬ 
vent  plus  particulièrement  chez  les  typhiques,  mais  on  les  voit  aussi 
dans  la  synoque,  qui  n’est  le  plus  souvent  qu’une  forme  atténuée  de  la 
dothiénentérie,  dans  la  fièvre  intermittente,  la  dysenterie,  etc.  Elles 
n’ont  donc  aucune  valeur  diagnostique. 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  cette  éruption  parasitaire  les  macules 
cy uniques,  qu’on  voit  quelquefois  sur  les  flancs  ou  sur  les  côtés  du 
tronc.  Ce  sont  des  taches  bleuâti’es,  très-pâles,  un  peu  déprimées  (Lorain), 
d’une  durée  éphémère,  qui  sont  la  conséquence  d’une  anémie  locale  des 
téguments  (J.  Renaut). 

Les  éruptions  pétéchiales,  avec  le  caractère  du  purpura  exanthémati¬ 
que,  ou  sous  forme  d’infiltrations  sanguines,  n’appartiennent  pas  à  la 
fièvre  typhoïde  régulière;  j’en  reparlerai  à  propos  des  complications 
hémorrhagiques  et  des  eschares,  que  précèdent  quelquefois  des  bulles  ou 
des  tumeurs  sanguines  sous-cutanées. 

Les  sudamina,  qu’on  a  désignés  aussi  sous  le  nom  de  miliaire 
pellucide  ou  cristalline,  ne  sont,  dans  la  majorité  des  cas  au 
moins,  que  le  symptôme  d’un  symptôme,  pour  employer  l’expression 
de  Trousseau  ;  ils  représentent  la  sueur,  comme  l’ont  établi  Bouillaud  et 
Andral,  après  Huxham.  Ce  n’est  pas  à  dire  cependant  qu’ils  coïncident 
toujours  avec  des  sueurs  profuses.  Louis  avait  reconnu  qu’il  n’y  a  pas  de 
corrélation  exacte  entre  l’abondance  de  la  diaphorèse  et  l’éruption  miliaire. 
Andral  et  Griesinger  ont  observé  des  cas  où  la  peau  est  constamment  res¬ 
tée  sèche  et  s’est  couverte  néanmoins  de  sudamina.  «  Le  fait  de  la  dia¬ 
phorèse  intense,  dit  Ern .  Besnier,  est  connexe  le  plus  ordinairement, 
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mais  pas  toujours  ;  c’est,  non  son  abondance  ou  sa  rapidité,  mais  la  con¬ 
dition  pathologique  du  tissu,  dans  les  affections  à  hyperthermie  prolongée, 
qui  préside  à  i’effraction  sudorale  ou  en  permet  la  réalisation.  » 

L’éruption  miliaire  est  commune  ;  elle  se  rencontre,  au  dire  de  Louis, 
chez  un  tiers  des  typhiques  ;  elle  varie  beaucoup  comme  intensité  et 
comme  durée.  Elle  est  constituée  par  des  phlycténules,  que  forme  la  sueur, 
au  niveau  de  la  zone  granuleuse  de  l’épiderme  (J.  Renaut),  et  reconnaît 
pour  cause  un  flux  subit  et  abondant  au  sein  d’éléments  desséchés  par 
l’hyper  thermie. 

Elle  siège  de  préférence  sur  la  paroi  thoracique  antérieure  et  surtout 
au  voisinage  de  l’aisselle  et  sur  les  parties  latérales  et  inférieures  de 
l’abdomen .  On  l’observe  aussi  fréquemment  au  cou,  rarement  aux  membres. 
Les  sudamina  sont  de  très-petites  vésicules  transparentes,  hémisphéri¬ 
ques  on  conoïdes,  de  la  grosseur  d’une  petite  tête  d’épingle  ;  rarement 
ils  s’apprécient  au  toucher,  comme  de  petites  élevures  résistantes,  qui 
donnent  à  la  peau,  dans  les  points  où  ils  sont  très-nombreux,  un  carac¬ 
tère  rugueux  et  un  aspect  chagriné.  On  voit,  dans  des  cas  exceptionnels, 
de  véritables  bulles  se  former' par  la  confluence  des  vésicules. 

Le  liquide  qu’ils  renferment  est,  d’après  les  recherches  d’Andral  et  de 
Piédagnel,  toujours  acide.  Griesinger  et  E.  Besnier  l’ont  trouvé  tantôt 
neutre,  tantôt  faiblement  acide. 

Deux  analyses,  faites  à  la  clinique  de  Necker  par  Esbach,  ont  donné  les 
résultats  suivants  :  réaction  acide,  densité  1002  ;  le  liquide  ne  ren¬ 
ferme  pas  d’albumine,  mais  dans  un  cas  unè  notable  proportion  d’urée. 
A.  Robin  (1881)  note  aussi  l’absence  d’albumine  et  signale  une  propor¬ 
tion  de  matériaux  solides  plus  forte  que  dans  la  sueur. 

L’éruption,  quelquefois  très-discrète,  peut  être  assez  abondante  pour 
ressembler  à  celle  de  la  suette  (deux  faits  observés  par  le  professeur 
Potain  démontrent  que  cette  maladie  peut  se  montrer  à  l’état  spora¬ 
dique)  ;  certains  cas  de  fièvre  typho'ide,  avec  une  forte  éruption  de  suda¬ 
mina,  ont  été  quelquefois  décrits  sous  le  nom  de  miliaire. 

Les  sudamina  se  montrent  rarement  dès  la  première  ou  dans  la  seconde 
semaine;  ils  apparaissent,  en  général,  entre  le  vingtième  et  le  trentième 
jour,  lorsque  la  fièvre  commence  à  présenter  des  rémissions  profondes.  A 
ce  moment,  ils  coïncident  souvent  avec  des  sueurs  périodiques,  Griesinger 
les  a  plus  particulièrement  observés  lorsque  la  fièvre  continue  faisait 
place,  tout  d’un  coup,  aux  grandes  oscillations  du  déclin,  et  lorsque  les 
exacerbations  vespérales  étaient  très-accusées,  chez  des  sujets  pâles  et 
amaigris  ;  il  n’admet  pas  l’opinion  d’Hébra  qui  rattache  la  miliaire  des 
typhiques  à  l’infection  pyémique. 

Louis  regardait  les  sudamina  comme  un  symptôme  presque  spécifique, 
mais  cette  opinion  ne  peut  être  acceptée  ;  l’éruption  est  un  élément  com¬ 
mun  à  diverses  maladies  aiguës. 

La  relation  qui  existe  souvent  entre  l’apparition  des  sudamina  et  le 
passage  de  l’une  des  périodes  de  la  fièvre  à  une  autre  leur  a  fait  accorder 
une  signification  favorable  et  l’importance  d’une  crise  ;  la  plupart  des 
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cliniciens  n’attachent  aujourd’hui  à  cette  éruption  qu’une  valeur  séméio¬ 
tique  très-secondaire. 

Un  petit  nombre  d’observations  récentes  (A.  Bouchard,  1880,  Hanot,- 
1881)  ont  permis  de  supposer  que  les  sudamina  contribuent,  dans  quel¬ 
ques  cas,  à  l’élimination  des  bactéries,  et  constituent  une  sorte  de  crise 
dépuratoire.  Je  reviendrai  sur  ce  sujet  en  parlant  de  l’ecthyma. 

Eruptions  anomales.  —  On  observe  par  exception,  dans  le  cours  et 
surtout  au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  des  éruptions  accidentelles,  tantôt 
circonscrites,  tantôt  et  plus  souvent  généralisées  et  comparables,  à  cer¬ 
tains  égards,  au  rash  variolique  ;  elles  présentent  les  apparences  variables 
de  l’érythème  polymorphe. 

Murchison  dit  avoir  plusieurs  fois  observé,  deux  ou  trois  jours  avant 
l’apparition  des  taches,  une  légère  rougeur  scarlatiniforme  étendue  à  la 
surface  du  corps  ;  Chédevergne  fait  mention  de  deux  cas  analogues.  Chez 
un  malade,  dont  parle  Jenner,  la  coïncidence  d’une  angine  avec  une 
semblable  efflorescence  fît  tout  d’abord  croire  à  une  scarlatine.  Kéromnès 
(1881)  a  vu  l’érythème  scarlatiniforme  se  montrer,  dans  un  cas,  au  qua¬ 
torzième  jour;  dans  un  autre  au  dix -neuvième  jour.  Dans  une  observation 
de  Siredey  (1873),  l’éruption,  observée  au  quinzième  jour,  paraît  n’avoir 
été  qu’un  érythème  scarlatiniforme  récidivant,  dont  une  poussée  coïnci¬ 
dait  accidentellement  avec  la  lièvre  typhoïde  (Féréol,  1875). 

Parfois,  le  rash,  au  lieu  d’être  diffus,  prend  la  forme  de  marbrures 
disséminées.  On  ne  doit  voir  dans  ces  deux  sortes  d’éruption  qu’une 
exagération  de  l’hyperémie  cutanée  que  j’ai  déjà  signalée. 

Cette  interprétation  s’applique  sans  doute  aussi  aux  exanthèmes  mor- 
biliformes  dont  Wyndham  Cottle  et  Raymond  (1878)  ont  cité  des 
exemples.  Dans  une  observation  de  Reynaud  (1881),  l’éruption,  qui  se 
montre  au  21”  jour,  est  comparée  à  la  roséole  copahique.  Lemaigre 
(1883)  cite  trois  cas  d’exanthème  morbiliforme,  aux  16%  20®  et  21® 
jours.  Le  groupement  irrégulier  des  éléments,  leur  forme  souvent  indé¬ 
cise,  l’apparition  très-précoce  de  l’éruption  et  parfois  son  caractère  fu¬ 
gace,  permettent,  en  général,  de  ne  pas  confondre  ces  érythèmes  avec  des 
éruptions  confluentes  de  taches  rosées  ;  toutefois  la  distinction  est  quel¬ 
quefois  très-difficile  à  faire,  soit  d’après  la  lecture  des  observations  (An- 
dral,  etc.),  soit  même  en  présence  du  malade.  On  peut  hésiter,  dans 
certains  cas,  à  distinguer  ces  éruptions  accidentelles  d’une  rougeole  in¬ 
tercurrente;  chez  un  malade  de  la  clinique  de  Necker  (1877),  la  question 
ne  put  être  décidée  avec  certitude  (il  y  avait  à  cette  époque  un  cas  de 
rougeole  dans  la  salle).  L’érythème  polymorphe  des  typhiques  a  coïncidé 
chez  plusieurs  malades  avec  une  albuminurie  passagère. 

L’érythème  prend  quelquefois  le  caractère  papuleux  ou  noueux;  il 
s’est  montré  sous  cette  dernière  forme  et  s’est  accompagné  de  douleurs 
articulaires,  chez  une  malade  que  j’ai  vue  à  Necker,  en  1878.  Chez 
deux  autres,  l’exanthème  présentait  les  caractères  de  l’urticaire,  que 
Griesinger  signale  aussi  comme  une  forme  d’éruption  accidentelle  ; 
il  fut,  chez  une  des  malades,  précédé  et  accompagné  d’accidents,  en 
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apparence  au  moins,  si  graves,  qu’il  avait  l’importance  d’une  complica- 
tion. 

Je  ne  ferai  que  mentionner  Vacné,  qui  se  mêle  souvent  aux  taches 
rosées,  mais  s’en  distingue,  en  général,  aisément,  et  certaines  éruptions 
pustuleuses  vanoliformes  (Andral,  obs.  25,  36),  qui  paraissent  différer 
de  l’ecthyma  cachectif  tardif. 

Vherpès  n’appartient  pas  à  la  fièvre  typhoïde,  ou  du  moins  il  l’accom¬ 
pagne  si  rarement  qu’on  doit  réserver  le  diagnostic  toutes  les  fois  qu’on 
l’observe.  Betke  dit  qu’il  fut  constaté  56  fois  sur  une  série  de  1420  ty. 
hiq  ues. 

L’œdème  malléolaire  a  été  noté  dans  quelques  cas,  en  apparence 
exempts  de  complications  (Andral)  ;  il  appartient  surtout  à  l’anémie  de 
la  convalescence,  ou  au  marasme  des  formes  traînantes.  Il  est  quelquefois 
en  rapport  avec  la  présence  d’une  collection  purulente  de  la  fesse  ou  du 
membre  inférieur. 

C’est  dans  le  déclin  des  fièvres  de  longue  durée  et  à  leur  suite  qu’on 
observe  la  sécheresse  et  la  décoloration  de  la  peau,  la  chute  des  che¬ 
veux,  la  striation  des  ongles,  les  stries  atrophiques  de  la  peau;  ces  divers 
troubles  de  nutrition  n’ont  rien  de  spécial  à  la  fièvre  typhoïde.  J’y  re¬ 
viendrai  d’ailleurs  à  propos  de  la  convalescence. 

Épistaxis.  —  L’épistaxis  est  un  symptôme  commun  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Louis  et  Barth  l’ont  observée  chez  plus  de  la  moitié  des  ma*- 
lades  ;  les  statistiques  des  auteurs  anglais,  américains  ou  allemands,  indi¬ 
quent  une  proportion  beaucoup  moindre.  L’hémorrhagie  est  souvent  très- 
peu  considérable  ;  c’est  seulement  un  suintement  de  quelques  gouttes  de 
sang,  qui  se  répète  de  temps  en  temps.  Chez  quelques  sujets,  la  perte  de 
sang  est  plus  abondante  et  plus  répétée. 

Il  n’est  pas  très-rare  que  les  épistaxis  surviennent  dans  la  période  de 
malaise  précurseur  qui  précède  les  premiers  accidents  fébriles;  ce  léger 
accident,  chez  un  jeune  homme  qui  n’y  est  pas  sujet  et  qui  souffre,  depuis 
quelques  jours,  de  maux  de  tête  et  d’un  accablement  inexpliqué,  prend 
une  signification  diagnostique  dont  on  doit  tenir  compte. 

L’hyperémie  fluxionnaire  des  fosses  nasales  accompagne,  au  début  de  la 
fièvre,  l’hyperémie  pharyngée,  et  a  souvent  pour  conséquence  une  ou  plu¬ 
sieurs  épistaxis.  A  cette  période,  une  hémorrhagie  nasale  peu  abondante 
n’a  aucune  valeur  séméiotique.  Il  arrive  quelquefois  qu’après  l’épistaxis 
il  y  a  un  abaissement  momentané  de  la  ternpérature  (Lorain  et  d’autres 
cliniciens  ont  cité  des  exemples  de  ce  fait,  que  j’ai  pu  constater  aussi)  ; 
chez  quelques  malades,  la  céphalalgie  et  la  stupeur  typhoïde  diminuent 
d’une  façon  passagère.  «  C’est,  dit  Murchison,  l’avis  unanime  de  tous  les 
observateurs  que  l’hémorrhagie  n’est  jamais  suivie  d’un  amendement  des 
symptômes  »  ;  la  proposition  est  peut-être  trop  absolue,  et  je  crois  que  le 
changement  favorable  qu’on  observe  quelquefois,  à  la  suite  d’une  épis¬ 
taxis,  peut  être  le  début  d’une  amélioration  permanente.  La  perte  de  sang 
est  quelquefois  assez  considérable  pour  causer  un  danger  grave  :  la  tem¬ 
pérature  momentanément  abaissée  se  relève,  le  pouls  devient  fréquent  et 
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petit  et  l’adynamie  devient  plus  profonde.  Chez  quelques  malades,  l’hé¬ 
morrhagie  est  mortelle.  Liehermeister  dit  que  deux  fois  seulement,  sur 
un  ensemble  de  1420  malades,  la  mort  put  être  attribuée  à  cette  cause. 
Murchison  dit  avoir  connaissance  de  plusieurs  faits  de  ce  genre,  et  il  cite 
une  observation  d’épistaxis  mortelle,  au  dixième  jour  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  (obs.  54). 

L’hémorrhagie  nasale  est,  au  dire  des  auteurs  du  Compendium,  plus 
commune  dans  les  cas  graves  que  dans  les  formes  bénignes;  mais  ce  rap¬ 
port  n’est  pas  assez  bien  établi  pour  que  le  symptôme  ait  une  valeur  pro¬ 
nostique  générale. 

Quelques  observateurs  ont  cru  remarquer  que  l’épistaxis  est  rare  dans 
les  cas  où  l’hyperémie  cutanée  est  forte  et  où  les  déperditions  sudorales 
sont  abondantes. 

L’épistaxis,  associée  ou  non  à  d’autres  hémorrhagies  (pétéchies,  hémor¬ 
rhagie  intestinale  ou  utérine),  est  quelquefois  sous  la  dépendance  d’un 
état  général  grave,  et  se  rattache  à  des  formes  compliquées  dont  je  par¬ 
lerai  plus  loin,  en  traitant  de  l’urémie,  de  la  pyémie  et  de  la  fièvre 
typhoïde  hémorrhagique. 

Des  règles.  —  Les  troubles  de  la  menstruation  qu’on  observe  dans  la 
fièvre  typhoïde  sont  les  mêmes  que  dans  la  plupart  des  maladies  aiguës 
fébriles.  Hérard,  dans  son  mémoire  de  1851,  résume  à  cet  égard  trente- 
six  observations  de  dothiénentérie  :  chez  22  femmes,  l’époque  mens¬ 
truelle  coïncidait  avec  la  période  fébrile,  16  fois  les  règles  ont  été  nor¬ 
males  et  3  fois  elles  ont  été  avancées  d’une  semaine.  Une  fois,  la  maladie 
a  éclaté  pendant  les  règles,  qui  ont  été  supprimées.  Chez  8  autres 
femmes,  l’époque  menstruelle  coïncidant  avec  une  période  avancée  de  la 
maladie,  le  flux  n’a  pas  eu  lieu. 

Gubler  (1863)  a  fait  observer,  avec  raison,  que  les  pertes  sanguines  qui 
se  font  par  les  voies  génitales,  au  début  des  maladies  aiguës,  ne  sont  pas 
toujours  en  rapport  avec  le  travail  d’ovulation  cataméniale.  Les  métror- 
rhagies  congestives  ou  épistaxis  utérines  ne  sont  pas  très-rares  dans  la 
fièvre  typhoïde,  mais  il  est  toujours  difficile  de  les  distinguer  sûrement 
des  hémorrhagies  menstruelles. 

Complications.  —  Je  comprendrai  sous  le  nom  de  complication 
tout  état  morbide  localisé,  correspondant  à  des  lésions  anatomiques  propres, 
ou  tout  état  dyscrasique  défini  qui,  survenant  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde,  tend  à  en  modifier  l’évolution  régulière,  apporte  un  nouvel  élé¬ 
ment  de  gravité,  et  fournit  des  indications  spéciales  à  la  thérapeutique.  Je 
joindrai  à  l’étude  des  complications  celle  des  maladies  intercurrentes, 
des  maladies  secondaires,  et  des  suites  éloignées  de  la  fièvre  typhoïde. 

Les  complications  proprement  dites  peuvent  être  divisées  en  plusieurs 
groupes  d’après  les  conditions  dans  lesquelles  elles  prennent  naissance. 

Certains  accidents  sont  la  conséquence  immédiate  des  lésions  intesti¬ 
nales  :  ce  sont  l’hémorrhagie  et  la  perforation  de  l’intestin,  les  péritonites 
par  propagation  et  les  ulcérations  intestinales  chroniques. 

Au  début,  sous  l’influence  directe  de  l’infection  typhoïde  et  des  trou- 
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blés  d’innervation  vaso-motrice  liés  à  une  fièvre  vive,  divers  organes,  et 
en  particulier  les  centres  nerveux,  sont  le  siège  d’hyperémies  qui  ont  le 
caractère  fluxionnaire  ou  semi-phlegmasique. 

A  une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  les  complications  sont,  le 
plus  souvent,  en  rapport  avec  des  lésions  de  nature  irritative  et  dégéné¬ 
rative  tout  à  la  fois,  que  provoque  sans  doute  la  présence,  dans  les 
humeurs  et  dans  les  tissus,  du  principe  infectieux  spécifique,  et  à  la  pro¬ 
duction  desquelles  l’hyperthermie  fébrile  n’est  peut-être  pas  étrangère. 

De  tous  les  viscères,  ceux  dont  la  nutrition  est  le  plus  rapidement  com¬ 
promise  et  dont  les  troubles  fonctionnels  ont  le  plus  grand  retentissement 
sont  le  cœur  et  les  centres  nerveux.  Les  désordres  circulatoires  et,  en 
particulier,  la  stase  veineuse,  qui  sont  la  conséquence  de  l’affaiblisse¬ 
ment  du  cœur  et  de  l’atonie  du  système  vasculaire  périphérique,  le 
désordre  des  actions  vaso-motrices  et  trophiques,  ajoutent  leur  influence 
nuisible  aux  causes  qui  contribuent  déjà  au  développement  des  compli¬ 
cations  viscérales.  Les  troubles  fonctionnels  des  organes  lésés  retentissant 
sur  les  appareils  moins  profondément  altérés,  dans  le  principe,  les  com¬ 
plications  viscérales  s’enchaînent  les  unes  aux  autres  et  tendent  à  s’ag¬ 
graver  mutuellement. 

Les  causes  générales  qui  produisent  les  altérations  inflammatoires  et 
dégénératives  des  viscères  et  la  déchéance  de  l’innervation  vaso-motrice 
et  trophique  se  manifestent  encore  par  une  double  tendance  à  l’ulcération 
et  à  la  gangrène. 

Enfin  les  changements  qui  se  produisent  dans  la  composition  chimique 
et  dans  les  propriétés  physiologiques  du  sang,  sous  l’influence  complexe 
de  l’infection  spéinfique,  de  la  dénutrition  fébrile  et  des  lésions  viscérales, 
sont,  avec  les  altérations  des  parois  des  petits  vaissaaux,  les  conditions 
principales  qui  prédisposent  les  typhiques  aux  hémorrhagies  et  aux  sup¬ 
purations. 

Parmi  les  complications,  les  unes  appartiennent  d’une  façon  presque 
constante  à  une  période  déterminée  de  la  fièvre  typhoïde,  les  autres  se 
montrent  à  des  dates  variables  ;  et  l’on  ne  pouiTait,  sans  des  redites  con¬ 
tinuelles,  étudier  ces  accidents,  périodes  par  périodes.  La  complexité  des 
faits  s’oppose  à  ce  qu’on  les  classe,  d’après  leur  nature  ou  leur  pathogénie, 
en  hyperémies,  inflammations  dégénératives  ou  suppuratives,  flux,  etc. 
Je  rapprocherai  donc,  autant  que  possible,  dans  une  étude  commune,  les 
altérations  d’un  même  organe. 

On  ne  peut  dire,  d’une  manière  générale,  quelle  est  la  fréquence  des 
cas  compliqués  par  rapport  aux  cas  simples.  Non-seulement  les  auteurs 
ne  s’accordent  pas  sur  le  sens  précis  qu’il  convient  d’attacher  au  mot 
complication  (ce  qui  apporte  un  élément  d’erreur  grave  dans  l’interpré¬ 
tation  des  documents  publiés),  mais  on  peut  affirmer  que  la  fréquence 
des  complications  varie  avec  les  conditions  d’observation.  Il  est  impossible 
de  comparer,  surtout  à  cet  égard,  les  enfants  aux  adultes,  les  malades  des 
hôpitaux  à  ceux  de  la  ville  ou  aux  soldats  d’une  armée  en  campagne.  Les 
épidémies  diffèrent  les  unes  des  autres,  non-seulement  au  point  de  vue 
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de  la  nature  des  complications  dominantes,  mais  de  la  fréquence  des  cas 
compliqués  en  général  et,  dans  une  même  épidémie,  le  début  et  la  fin 
sont  souvent  dissemblables. 

Une  bonne  statistique  hospitalière  de  Betke  (1870)  portant  sur  1420 
cas  (hôpital  de  Bâle,  1865-68)  indique  une  prédominance  peu  considérable 
des  cas  compliqués  par  rapport  aux  cas  simples  (748  et  672).  On  peut,  si 
l’on  veut,  prendre  ces  chiffres  comme  une  moyenne,  mais  il  est  certain 
que,  sur  ce  sujet,  les  données  générales  sont  à  peu  près  sans  intérêt,  quand 
on  les  compare  aux  enseignements  que  fournit  l’étude  spéciale  des 
complications. 

Hémorrhagie  intestinale.  —  Les  statistiques  donnent  des  chiffres  diffé¬ 
rents  touchant  la  fréquence  de  l’hémorrhagie  intestinale.  En  réunissant 
un  certain  nombre  de  documents  français  ou  étrangers,  qui  portent  sur 
plus  de  10  000  faits  (statistiques  de  Louis,  Barth,  Ragaine,  Griesinger, 
Liebermeister,  Hogg,  Majer,  Golddammer,  Chvostek,  Jessen,  de  Céren- 
ville,  etc.),  j’ai  trouvé  une  proportion  de  4,65  pour  100;  mais  les 
moyennes  de  ces  statistiques,  prises  à  part,  varient  entre  2  p.  100  (Barth, 
Beetz,  Ellery  Stedman)  et  7,3  (Liebermeister)  ou  10  p.  100  (Stecher).  Les 
résultats  seraient  encore  plus  discordants,  si  l’on  prenait  la  relation  de 
petites  épidémies  ou  certaines  séries  exceptionnelles.  Griesinger  cite  les 
relevés  d’un  hôpital  de  Vienne  qui  indiquent  seulement,  pour  les  années 
1855-1857,  deux  exemples  d’entérorrhagie  sur  plus  de  2000  cas  de  fièvre 
typhoïde.  Tholozan,  en  Perse,  sur  un  même  nombre  de  typhiques, 
observés  par  lui  en  douze  années,  compte  seulement  3  hémorrhagies, 
qui,  toutes  trois,  se  produisirent  dans  le  cours  d’une  même  épidémie, 
fort  grave,  en  1871  (Mirza-Ali,  th.  1876).  D’autre  part,  Millard  citait 
récemment  (1882)  l’exemple  d’une  série  de  100  typhiques,  avec  12  cas 
d’entérorrhagie. 

Ces  divergences  tiennent  en  partie,  mais  non  exclusivement,  au  soin 
que  l’on  apporte  à  noter  des  pertes  de  sang  peu  considérables.  Murchi- 
son,  par  exemple,  dit  qu’il  a  seulement  tenu  compte  des  cas  où  la  quan¬ 
tité  de  sang  pouvait  être  évaluée  à  200  grammes  au  moins  ;  il  indique  la 
proportion  de  58  hémorrhagies  sur  1564  cas  (3,77  p.  100);  Lieber¬ 
meister,  qui  a  noté  même  les  hémorrhagies  légères,  indique  127  hémor¬ 
rhagies  sur  1743  cas,  soit  7,3  p.  100. 

Chez  les  enfants,  l’hémorrhagie  intestinale  est  exceptionnelle  ;  les  sta¬ 
tistiques  de  Rilliet  et  Barthez  et  de  Taupin,  qui  comprennent  ensemble 
232  cas,  ne  la  mentionnent  qu’une  fois  ;  Goldammer  en  signale  1  cas 
sur  70. 

D’après  les  faits  observés  par  Liebermeister,  les  femmes  seraient  deux 
fois  plus  sujettes  que  les  hommes  à  cette  complication  ;  Griesinger  a 
trouvé  les  mêmes  chiffres  pour  les  deux  sexes. 

L’entérorrhagie  se  produit  à  une  époque  très-variable  :  les  173  cas 
réunis  de  Griesinger,  Murchison  et  Liebermeister,  se  répartissent  ainsi  : 
première  semaine,  7  (tous  compris  dans  les  81  cas  de  Liebermeister); 
dans  le  cours  et  surtout  à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  51  ;  troisièraa 
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semaine,  55;  quatrième  semaine,  39;  plus  tard,  19;  les  dates  les  plus 
tardives  sont  la  septième  et  la  huitième  semaine.  Dans  les  quinze  pre¬ 
miers  jours,  Liebermeister  indique  40  cas,  ce  qui  représente  la  moitié 
des  faits  observés  par  lui,  Murchison  en  note  seulement  8,  un  peu  moins 
d’an  septième  de  ses  observations;  cette  différence  considérable  tient 
sans  doute  à  ce  que,  dans  l’un  des  relevés,  on  n’a  pas  mentionné  de  très- 
petites  hémorrhagies  précoces. 

Murchison  signale  plusieurs  exemples  de  réapparition  de  l’hémorrhagie 
à  une  date  tardive,  de  quinze  à  trente-trois  jours  après  une  première  perte 
de  sang,  survenue  dans  la  troisième  semaine  ;  il  serait  important  de  savoir 
en  pareil  cas  s’il  n’y  a  pas  eu  une  rechute  ou  du  moins  une  recrudescence, 
correspondant  à  une  nouvelle  évolution  ou  à  une  poussée  secondaire  des 
lésions  intestinales. 

Suivant  que  l’hémorrhagie  est  plus  ou  moins  abondante,  le  caractère 
des  évacuations  varie.  Dans  quelques  cas,  les  matières  sont  seulement 
striées  de  sang  ou  présentent  une  coloration  rougeâtre,  mais,  dans  d’au¬ 
tres  circonstances,  le  malade  peut  rendre,  en  très-peu  de  temps,  un  litre 
et  plus  encore  de  sang  pur. 

On  a  vu  même  un  flux  abondant  et  rapide  inonder  les  draps,  traverser 
la  literie  et  s’écouler  sur  le  plancher  (Murchison).  Le  sang,  dans  ces 
grandes  hémorrhagies,  est  rutilant  ou  se  présente  sous  l’apparence  d’un 
liquide  épais,  mêlé  de  gros  caillots  mous,  d’un  rouge  sombre,  ou  très- 
fluide,  comme  est  le  sang  dissous. 

Très-fréquemment,  le  sang  ayant  séjourné  plus  ou  moins  longtemps 
dans  l’intestin  est  altéré;  il  est  brun,  ou  presque  noir,  et  forme  une  masse 
visqueuse  et  collante,  très-fétide,  analogue  à  de  la  poix  ou  du  goudron. 
Quelquefois,  lorsque  l’hémorrhagie  interne  est  abondante,  le  ventre  est 
tendu  et  l’on  peut  constater,  sur  le  trajet  des  côlons,  une  zone  de 
matité. 

Aucun  symptôme  important  n’accompagne  les  perles  de  sang  modérées; 
celles  qui  sont  plus  considérables  donnent  lieu  aux  phénomènes  communs 
des  hémorrhagies  internes  :  pâleur,  tendance  synSQpale,  avec  vertiges, 
tintement*  d’oreilles,  pandiculations  et  refroidissement  périphérique  ;  dans 
la  plupart  des  cas,  il  y  a,  en  même  temps,  abaissement  dq  la  température 
centrale.  , 

Le  pouls  devient  plus  mou  et  souvent  plus  petit  ;  qr^lquefois  ralenti, 
il  est  plus  fréquemment  accéléré,  et  cette  augmentation  de  fréquence, 
coïncidant  avec  un  abaissement  de  la  température,  est  un  signe  qui  doit 
toujours  éveiller  le  soupçon  d’une  hémorrhagie  interne. 

La  diminution  de  la  chaleur  fébrile  est  un  phénomène  presque  con¬ 
stant;  elle  est  rapide  et  parfois  très-notable;  elle  atteignait  2  et  3°  dans 
les  cas  de  Jaccoud,  qui  ne  Ta  jamais  vue  manquer;  chez  un  malade  de 
Moore,  une  première  hémorrhagie  fit  baisser  la  température  de  2“8,  une 
autre  de  1“6.  Griesinger,  Murchison,  Carville , citent  des  faits  analogues,  et 
j’ai  pu  faire  la  même  observation.  Le  plus  ordinairement,  la  défervescence 
est  temporaire  et,  comme  dans  les  expériences  de  Brown-Séquard,  elle 


664  TYPHOÏDE  (fièvre).  —  hémorrhagie  intestinale.  • 

est  suivie  d’une  réascension  rapide,  dans  laquelle  les  chiffres  primitifs 

sont  souvent  dépassés. 

Suivant  l’abondance  de  l’hémorrhagie  et  suivant  l’état  dans  lequel  se 
trouve  le  sujet,  au  moment  où  elle  survient,  on  peut  voir  les  accidents 
de  l’algidité  coïncider  avec  la  chute  de  la  température,  ou  l’on  observe, 
au  contraire,  un  amendement  général  qui,  le  plus  souvent,  est  de  courte 
durée.  Les  accidents  cérébraux  se  modifient  parfois  de  la  manière  la  plus 
heureuse,  la  connaissance  revient  et  le  délire  cesse  ;  mais,  après  vingt- 
quatre  heures,  ou  plus  vite  encore,  les  symptômes  graves  reparaissent,  en 
même  temps  que  la  chaleur  fébrile  augmente.  Les  évacuations  sanglantes 
ne  suivent  pas  toujours  de  près  l’hémorrhagie  et  n’en  révèlent  pas  immé¬ 
diatement  l’abondance.  Une  hémorrhagie  profuse  peut  provoquer  le  col- 
lapsus  et  la  syncope  fatale,  après  avoir  inondé  le  lit  ou  sans  qu’une  goutte  de 
sang  ait  paru  au  dehors.  Dans  l’un  ou  l’autre  cas,  la  mort  peut  être  très- 
prompte  ;  un  malade  de  Trousseau  succomba  en  moins  d’une  heure  ;  dans 
une  observation  de  Murchison,  la  mort  survint  trois  heures,  et  dans  un 
cas  de  Traube,  quatre  heures  après  le  début  de  l'hémorrhagie.  Sur 
60  typhiques  qui  eurent  des  hémorrhagies  intestinales,  six  mourui’ent 
dans  les  trois  jours  qui  suivirent  l’accident  (Murchison).  Trois  observa¬ 
tions  rapportées  par  Darène  ('188‘2)  montrent  que  la  transfusion  du  sang 
peut  donner  des  succès,  lorsque  le  malade,  épuisé  par  l’hémorrhagie, 
paraît  près  de  succomber  (obs.  de  Gibert,  Mosler,  Ilaveman). 

Quand  le  typhique  a  échappé  au  danger  immédiat  de  l’hémorrhagie,  il 
reste  affaibli,  pâle,  avec  un  pouls  petit  et  souvent  une  grande  tendance 
aux  lipothymies.  Il  est  moins  capable  de  résister  aux  effets  pernicieux 
de  l’hyporpyrexie  et  de  la  paralysie  ou  de  l’affaiblissement  du  cœur.  Le 
séjour,  dans  l’intestin,  du  sang  qui  s’y  altère  rapidement,  l’expose  aux 
dangers  de  la  septicémie.  Il  semble  enfin  particulièrement  prédisposé  à 
une  complication  infiniment  grave,  à  la  perforation  de  l’intestin.  Lorsque 
l’hémorrhagie  qopiçuse,  sans  être  excessive,  coïncide  avec  l’époque  où  la 
défervescence  tçnd-à  se  produire,  elle  peut  non-seulement  être  tolérée 
sans  péril,  mai^^  elll  peut  même  hâter  l’amendement  définitif  (Ilirtz). 

Ces  terminai^ns^i  'ilifférentes  ont  fait  regarder  l’hémorrhagie  comme 
un  élément  de  gronostic  favorable  par  les  uns,  tandis  qu'elle  est  tenue 
par  d’autres  pohr..j,jju*raccident  fort  sérieux.  Trousseau,  après  Graves, 
s’est  élevé  contre  cette  dernière  opinion  :  «  Les  hémorrhagies  intesti¬ 
nales,  dit-il,  sont\loin'd’a%'Qir  la  gravité  qu’on  leur  accorde  ;  elles  consti¬ 
tuent  le  plus  'souvent  un  phénomène  de  favoi’able  augure.  »  Il  n’a  ob¬ 
servé,  dit-il,  en  sept  années,  que  trois  cas  suivis  de  mort,  et  il  emprunte 
à  la  relation  de  l’épidémie  de  Mortagne,  par  Ragaine,  un  ensemble  de 
11  cas,  tous  terminés  heureusement. 

Ces  séries  favorables  ne  sauraient  prévaloir  contre  une  masse  impo¬ 
sante  de  faits  qui  démontrent  la  gravité  de  l’entérorrbagie.  A  l’autorité 
de  Bretonneau,  de  Louis,  de  Chomel,  les  auteurs  contemporains,  et  en 
particulier  Murchison  et  Liebeimeister,  ont  ajouté  le  témoignage  d’un 
grand  nombre  de  faits  bien  observés.  En  réunissant  plusieurs  statistiques 
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dignes  de  foi,  je  trouve,  pour  498  cas,  221  décès  (44.3  pour  cent)  ;  quel¬ 
ques-unes  des  séries  qui  portent  sur  un  petit  nombre  de  cas  sont  désas¬ 
treuses,  tous  ou  presque  tous  les  malades  sont  morts  (Jaccoud,  Chomel, 
6  sur  7);  souvent  la  moitié  des  cas,  et  plus,  ont  été  fatals  (Major  à  Munich  ; 
Golddammer  à  Berlin).  Les  statistiques  les  plus  favorables  indiquent  une 
mortalité  de  31  pour  100  (Griesinger),  37,9  pour  100  (Liebermeister)  ; 
dans  cette  dernière,  les  pertes  de  sang  les  plus  légères  ont  été  notées. 

Dans  les  faits  observés  par  Griesinger  la  mortalité  fut  beaucoup  plus 
considérable  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. 

L’hémorrhagie  intestinale  est  donc  un  événement  grave,  dans  une  fièvre 
typhoïde  ;  mais  il  importe  de  distinguer  entre  les  faits,  qui  sont  loin  d’être 
identiques.  Il  n’y  a  en  effet  pas  de  comparaison  à  établir  entre  les  enté- 
rorrhagies  tout  à  fait  précoces  et  celles  qui  surviennent  plus  tardivement. 
Les  premières  sont  indépendantes  du  travail  d’ulcération  et  semblent  se 
faire,  tantôt  sous  l’influence  de  mouvements  fluxionnaires  ou  d’hyperé¬ 
mies  actives,  tantôt  par  le  fait  d’une  disposition  générale  aux  hémorrhagies. 
Dans  le  premier  cas  seulement,  et  lorsqu’elles  sont  légères,  elles  peuvent 
amender  des  phénomènes  menaçants,  mais  il  y  a  toujours  lieu  d’en  redou¬ 
ter  le  retour;  dans  le  second,  elles  sont  rarement  menaçantes  par  elles- 
mêmes,  mais  elles  traduisent  un  état  général  très-mauvais  :  «  dans  les 
fièvres  hémorrhagiques,  dit  Trousseau,  ce  n’est  pas  l’hémorrhagie  qui 
tue,  c’est  la  dyscrasie  ». 

Ce  sont  surtout  les  hémorrhagies  précoces  qui  ont  été  considérées 
comme  bénignes  ou  salutaires;  mais  celles-là  mêmes  sont  une  compli¬ 
cation  très-grave,  quand  elles  sont  abondantes  ;  le  typhique  anémié  est 
privé  de  la  résistance  qui  lui  serait  nécessaire  pour  surmonter  une  longue 
période  de  fièvre  et,  ajoute  Liebermeister,  il  est  privé  des  avantages  de 
la  médication  hydrothérapique.  Les  hémorrhagies  précoces  peuvent  être 
très-copieuses,  soit  chez  des  hémophiles  (Orton),  soit  dans  les  formes 
hémorrhagiques  de  la  dothiénentérie,  soit  aussi  en  dehors  de  ces  deux 
circonstances. 

Les  entérorrhagies  plus  tardives  se  produisent  surtout  au  moment  de 
la  chute  des  eschares  ou  par  les  progrès  des  ulcérations,  vers  la  fin  de  la 
seconde  semaine.  H  est  probable  qu’elles  ont  quelquefois  pour  cause  la 
rupture  d’une  artériole,  mais  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  qu’on  puisse, 
à  l’autopsie,  retrouver  la  déchirure  vasculaire.  Jamais  Andral  n’a  pu 
trouver  le  vaisseau  rompu;  une  injection  très-pénétrante  ne  fit  pas  décou¬ 
vrir  la  rupture  vasculaire  dans  un  cas  observé,  à  la  clinique  de  Traube, 
par  Marckwald,  et  Stricker'rapporte  un  fait  analogue.  Jenner  et  Hamernyk 
ont  vu  le  liquide,  injecté  par  l’artère  mésentérique  supérieure,  sourdre 
nettement  à  la  surface  d’une  ulcération. 

On  a  dit,  et  Maclagau  en  particulier  a  soutenu  que  les  hémorrhagies 
sont  d’autant  plus  graves  qu’elles  surviennent  à  une  époque  plus  tardive 
(Maclagau).  Ces  propositions  sont  évidemment  trop  absolues  dans  leur 
généralité.  Liebermeister  fait  observer  avec  juste  raison  que,  survenant 
à  un  moment  où  la  température  commence  à  subir  des  rémissions  pro- 
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fondes,  la  complication  est  peut-être  moins  redoutable,  puisque  le  malade 
n’a  plus  à  lutter  contre  une  longne  période  de  fièvre  et  puisque  la  défer¬ 
vescence  définitive  peut  se  trouver  hâtée  par  la  perte  de  sang. 

En  résumé,  l’on  ne  peut  donner  une  formule  de  pronostic  qui  s’applique 
à  la  généralité  des  cas;  c’est  l’opinion  qu’exprimait  Desnos  en  1873,  et 
qui  est  développée  dans  le  remarquable  rapport  que  E.  Besnier  a  fait 
sur  les  maladies  régnantes  la  même  année. 

L’état  du  sujet  est  très-important  à  considérer  :  «Rarement,  ditChomel, 
la  mort  paraît  être  l’effet  immédiat  de  la  perte  de  sang,  mais  elle  est  bien 
plutôt  la  conséquence  de  l’état  général  qui  a  causé  l’hémorrhagie.  » 
On  se  ferait  une  idée  exagérée  de  la  gravité  de  l’hémorrhagie  intestinale, 
si  on  eu  jugeait  par  le  nombre  des  typhiques  qui  meurent  après  avoir 
présenté  cette  complication.  Elle  survient  souvent,  en  effet,  dans  des  cas 
déjà  graves  (Murchison,  Liebermeister),  qui,  en  dehors  de  toute  compli¬ 
cation,  eussent  certainement  donné  un  chiffre  considérable  de  décès. 
Elle  n’est  quelquefois  qu’un  incident  sans  importance,  dans  un  ensemble 
•de  symptômes  graves,  mais  elle  tend  manifestement,  dans  d’autres  cas, 
à  exagérer  l’adynamie  et  la  paralysie  cardiaque.  Murchison  a  vu,  dans 
18  cas  sur  60,  l’hémorrhagie  survenir  au  milieu  d’accidents  généraux 
jusque-là  très-modérés  ;  sur  31  fièvres  légères,  Louis  n’a  noté  qu’une 
seule  fois  dos  selles  sanguinolentes. 

On  a  cité  quelques  exemples  de  fièvre  typhoïde  presque  apyrétique  ou 
latente,  dont  l’hémorrhagie  a  constitué,  en  quelque  sorte,  le  premier 
phénomène  manifeste. 

Il  paraît  incontestable,  dit  Besnier,  que  la  fréquence  des  hémorrhagies 
-varie  notablement  avec  les  épidémies.  A  Paris,  en  1853  (Barth,  Marrotte) 
■et  en  1873,  les  hémorrhagies  sont  notées  comme  fréquentes  (Colin, 
Cahrol,  Siredey)  ;  il  s’agit  de  deux  épidémies  d’ailleurs  fort  graves.  Dans 
l’épidémie  de  1882,  qui  a  été  plus  terrible  encore  par  le  nombre  consi¬ 
dérable  des  cas  que  par  leur  gravité,  l’entérorrhagie  paraît  avoir  été 
commune  (Millard). 

Il  est  difficile  d’établir  des  relations  définies  entre  l’hémorrhagie 
intestinale  et  les  autres  accidents.  Toutefois  certains  auteurs  ont  été 
frappés  des  relations  qui  semblent  exister  entre  l’entérorrhagie  et  les 
troubles  des  fonctions  de  la  peau  (J.  Cazalis).  Tholozan  est  disposé  à 
attribuer  l’extrême  rareté  des  hémorrhagies  intestinales,  en  Perse,  au 
fonctionnement  très-actif  de  la  peau,  que  manifestent  les  sueurs  abon¬ 
dantes  et  la  coloration  foncée  des  taches.  Parmi  les  60  malades  de  Mur¬ 
chison,  8  avaient  été  constipés  jusqu’à  l’époque  de  l’hémorrhagie; 
■6  d’entre  eux  moururent.  Le  plus  souvent,  la  diarrhée  est  abondante  dans 
la  période  qui  a  précédé  la  complication. 

Il  serait  Irès-intéressant  de  savoir  si  la  médication  mise  en  œuvre  a 
une  influence  dans  la  pathogénie  des  hémorrhagies  intestinales.  Cette 
question  n’a  été  sérieusement  discutée  que  pour  la  médication  réfrigé¬ 
rante.  Une  statistique  de  Wunderlich  fils  tend  à  démontrer  la  fré¬ 
quence  relativement  grande  des  hémorrhagies  chez  les  typhiques  traités 
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par  l’eau  froide  ;  un  certain  nombre  de  faits  rapportés  par  des  cliniciens 
français  et  allemands  (M.  Raynaud,  Peter,  Féréol,  par  exemple)  sem¬ 
blent  confirmer  l’opinion  qui  attribue  à  l’hydrothérapie  la  production 
de  certaines  hémorrhagies.  Il  est  vrai  que  l’observation  très-étendue  de 
Liebermeister  ne  confirme  pas  cette  manière  de  voir.  C’est  un  point  sur 
lequel  j’aurai  d’ailleurs  à  revenir,  quand  je  traiterai  des  bains  froids.  H 
est  possible,  mais  non  démontré,  que  l’emploi  (iu  salicylate  de  soude,  à 
doses  élevées,  favorise  la  tendance  à  l’entérorrhagie  (Hallopeau). 

Perforation  intestinale.  —  La  chute  d’une  eschare  profonde  ou  les 
progrès  du  travail  ulcératif  peuvent  déterminer,  dans  l’intestin,  la 
formation  d’une  perte  de  substance  qui  détruit  la  paroi  dans  toute  son 
épaisseur  ou  l’amincit  à  tel  point  qu’elle  se  rompt  ensuite  sous  l’effort 
des  gaz  qui  distendent  l’intestin  ou  des  mouvements  de  l’organe.  Cette 
perforation,  qui  a  pour  conséquence  l’effusion  de  gaz  et  quelquefois 
le  suintement  de  quelques  matières  stercorales  dans  la  cavité  péritonéale, 
est  suivie  d’une  péritonite  généralisée,  ou  circonscrite  tout  d’abord  au 
voisinage  de  la  perte  de  substance,  dans  quelques  cas  moins  rapidement 
fatals,  curables,  même  par  suite  de  circonstances  exceptionnellement 
heureuses. 

Cette  complication,  la  plus  terrible  qui  puisse  survenir  dans  le  cours 
de  la  fièvre  typhoïde,  se  montre,  chez  les  adultes,  dans  la  proportion  de 
2  pour  100  environ  ;  117  fois  sur  5072  cas  de  Griesinger,  Murchison,  Plint, 
Liebermeister,  Golddaramer,  Biermer,  Schrœder.  Elle  est  plus  fré¬ 
quente  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes,  dans  la  proportion  de 
7  à  3  (87  et  37  fois  sur  124  cas),  bien  que  la  proportion  relative  des 
malades  des  deux  sexes  ait  été,  dans  l’ensemble,  de  4  à  3  et  qu’elle  ait 
été  à  peu  près  égale  dans  la  série  correspondante  aux  73  perforations 
observées  par  Murchison.  Elle  est  très-rare  chez  les  enfants,  ce  qui 
«s’explique  par  le  caractère  même  des  lésions  intestinales,  qui  sont  en 
général  très-peu  profondes  dans  l’enfance.  Les  observations  réunies  de 
Rilliet  et  Barthez  et  de  Taupin,  qui  portent  sur  232  cas  de  fièvre 
typhoïde,  ne  mentionnent  que  3  exemples  de  perforation.  Ilénoch  n’en 
a  vu  qu’un  seul  cas,  et  je  n’en  ai  trouvé  qu’un  noté  sur  les  registres  de 
mon  maître  H.  Roger,  où  figurent  350  cas  de  fièvre  typhoïde. 

Quatre  des  malades  de  Murchison  avaient  de  40  à  50  ans. 

La  perforation  est  une  des  grandes  causes  de  la  mortalité  des  typhi¬ 
ques.  Les  statistiques  réunies  par  Murchison  donnent  pour  les  hôpi¬ 
taux  anglais  l’énorme  proportion  de  194  perforations  pour  100  décès 
(80  cas  sur  412  autopsiées);  dans  les  hôpitaux  allemands  ou  français, 
la  proportion  est  moindre  et  n’atteint  pas  10  pour  100  (116  sur  1309 
autopsiées).  La  fréquence  relative  de  la  perforation  comparée  aux  autres 
causes  de  mort  est  plus  élevée  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes. 
Griesinger  fait  observer  qu’on  ne  peut  tirer  de  conclusions  définitives 
de  séries  encore  trop  peu  nombreuses;  il  se  demande  cependant  si 
la  fréquence  plus  ou  moins  grande  des  perforations  ne  devrait  pas  être 
attribuée  au  régime  alimentaire  différent  dans  les  divers  hôpitaux. 
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Il  montre  d’ailleurs  par  des  faits  empruntés  à  sa  propre  observation, 
à  celle  de  Pfenfer,  ou  à  la  statistique  hospitalière  de  Vienne,  combien 
la  fréquence  des  perforations  varie  à  diverses  époques  et  dans  des  con 
ditions  en  apparence  comparables.  Martineau  (1877)  a  cité  une  série 
désastreuse  de  51  typhiques,  dont  6  moururent  de  péritonite  ;  chez  3 
d’entre  eux,  il  y  avait  j^erforation  de  l’intestin.  La  médication  par  l’eau 
froide  ne  paraît  pas  avoir  d’influence  sur  la  fréquence  de  cette  compli¬ 
cation  (Liébermeister) . 

La  perforation  est,  sans  contredit,  plus  fréquente  dans  les  cas  graves 
que  dans  les  cas  bénins  ;  mais  elle  tient  un  des  premiers  rangs  parmi  les 
causes  de  mort,  dans  la  série  des  faits  qui,  en  l’absence  de  compli¬ 
cations,  tendent  vers  une  issue  favorable.  On  trouve  dans  les  auteurs  de 
nombreux  exemples  de  fièvre  typhoïde  extrêmement  légère  permettant 
aux  malades  d’aller  et  venir,  qui  se  terminent  inopinément  par  une 
perforation.  Bretonneau,  Louis  et  Chomel,  avaient  observé  des  exemples 
de  ce  genre,  et  les  deux  maîtres  de  l’école  de  Paris  avaient  exprimé 
l’opinion  que  cette  complication  se  produit  surtout  dans  des  cas  en 
apparence  peu  graves,  au  point,  dit  Chomel,  «  qu’on  ait  pu  mécon¬ 
naître  la  fièvre  typhoïde  jusqu’à  l’explosion  des  accidents  de  per¬ 
foration.  »  Trousseau  fait  la  même  remarque,  Louis  compare  les  accidents 
inopinés  qu’on  observe  en  pareil  cas  au  pneumothorax  qui  constitue  chez 
quelques  tuberculeux  le  premier  phénomène  grave .  Murchison , 
Lereboullet  (1876),  Morel,  Bennett,  ont  cité  des  faits  semblables. 

Le  plus  souvent,  les  accidents  intestinaux  ont  présenté  une  inten¬ 
sité  notable  dans  la  période  qui  a  précédé  la  perforation  ;  la  diarrhée 
a  été  forte  (60  sur  69  malades  de  Murchison),  et  quelquefois  les  douleurs 
abdominales  ont  été  très-vives.  Cependant  la  perforation  se  produit 
aussi  chez  des  sujets  qui  sont  restés  constipés  pendant  tout  le  cours  de 
la  fièvre  (Murchison).  L’hémorrhagie  intestinale,  qui  reconnaît  pour 
condition  anatomique  les  lésions  mêmes  qui  conduisent  à  la  perforation, 
est  assez  fréquemment  signalée  chez  des  sujets  qui  ont  succombé  plus 
tard  à  la  péritonite.  11  malades  de  Murchison  (sur  69  cas  de  perfo¬ 
ration)  avaient  eu  une  entérorrhagie  antécédente.  Golddammer  signale 
la  même  succession  d’accidents,  dans  3  cas  sur  13  perforations;  Buhl 
a  cité  le  fait  d’un  malade  qui  mourut  d’hémorrhagie  25  jours  après 
avoir  échappé  aux  accidents  d’une  perforation.  La  production  d’une 
perforation  n’est  pas  nécessairement  en  rapport  avec  l’existence  de 
lésions  intestinales  très-considérables.  Chomel  et  Andral  avaient  déjà 
noté,  dans  deux  observations,  que  l’ulcération  perforante  était  la  seule  qui 
existât  dans  l’intestin.  Lereboullet,  Laboulbène,  Martineau,  ont  cité  des  faits 
semblables  ou  très-analogues.  La  perforation  a  le  plus  souvent  son  siège 
à  l’extrémité  inférieure  de  l’intestin  grêle,  rarement  à  une  grande  distance 
de  la  valvule  (Murchison,  Chomel,  etc.).  Elle  se  produit  quelque¬ 
fois  au  niveau  du  côlon,  soit  dans  le  cours,  et  en  général  à  une  période 
un  peu  avancée  d’une  fièvre  typhoïde  régulière,  soit  dans  une  rechute. 
Il  y  a  plusieurs  exemples  de  perforation  de  l’appendice  iléo-cæcal  (obs. 
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72  de  Murchison),  Millard  (1876),  ou  du  cæcum  (Leudet,  Golddammer, 
Millard).  Enfin  Galton,  Lépine  Dreyfus,  ont  publié  deux  exemples 
de  perforation  d’un  diverticule  de  l’intestin  grêle.  La  statistique  de 
Nàcke  indique  comme  siège  de  la  perforation,  d’après  127  autopsies, 
106  fois  l’iléum,  12  fois  le  côlon,  et  15  fois  l’appendice  cæcal. 
Hoffmann  a  constaté  que  14  fois  sur  18  la  perforation  s’était  produite 
dans  les  50  derniers  centimètres  de  l’iléum  (5  fois  dans  les  15  derniers 
centimètres)  ;  1  seule  fois,  elle  intéressait  le  jéjunum. 

La  perte  de  substance  est  le  plus  souvent  unique  ;  elle  est  quelquefois 
double  (Trousseau),  ou  triple  (Murchison)  ;  dans  un  cas  de  Golddammer,  il  y 
avait  troisperforations  sur  Tiléum  et  quatre  au  niveau  du  cæcum;  Hoffmann 
avule  jéjunum  criblé  de  25ou  50  perforations.  La  perte  desubstanceesten 
général  très-petite,  comme  une  tête  d’épingle,  un  grain  de  chènevis  ;  elle 
forme  habituellement  le  sommet  d’une  sorte  de  cratère  ou  d’entonnoir 
ouvert  du  côté  de  la  muqueuse  ;  elle  atteint  quelquefois  les  dimensions 
d’une  pièce  de  20  ou  de  50  centimes. 

La  date  à  laquelle  se  produit  la  perforation  est  variable  ;  c’est  le  plus 
souvent  dans  le  cours  de  la  troisième,  de  la  quatrième  ou  de  la  cinquième 
semaine,  avec  une  fréquence  à  peu  près-  égale  d’après  les  faits  réunis 
de  Murchison  et  Hoffmann  (19  dans  la  3®  et  la  5%  18  dans  la  4°  semaine)  ; 
elle  est  plus  rare  dans  la  première  quinzaine  (6  cas  dans  les  statistiques 
précédentes  qui  portent  ensemble  sur  76  cas). 

Les  dates  les  plus  précoces  sont  le  8'  jour  (Peacok),  le  9”  (au  Fever 
Hospital),  le  12®  (Goodridge),  le  12®  jour  (Louis).  H  y  a  toujours  lieu 
de  se  demander  en  pareille  circonstance  si  la  date  du  début  a  été  établie 
d’une  façon  rigoureuse.  Les  époques  les  plus  tardives  sont  le  65®  jour 
(J.  Byers,  1882),  le  66®  (2  cas  de  Murchison),  les  72,  76,  110®  jour, 
faits  cités  par  Morin  (1869).  Dans  certains  cas  de  perforation  tardive 
il  y  a  eu  rechute  ;  mais,  chez  quelques  sujets,  les  accidents  surviennent 
en  pleine  convalescence,  un  mois,  par  exemple,  après  la  sortie  de  l’hôpital 
(Gubler).  Deux  laboureurs  dont  parle  Murchison  avaient  déjà  repris 
leurs  travaux,  depuis  plusieurs  jours,  et  furent,  l’un  et  l’autre,  atteints 
soudainement,  à  l’ouvrage,  d’accidents  péritonitiques  auxquels  ils  suc¬ 
combèrent  en  quelques  heures. 

La  cause  immédiate  de  la  perforation  n’est  pas  toujours  manifeste. 
Chez  un  certain  nombre  de  malades,  la  rupture  de  l’intestin  semble 
avoir  été  provoquée  par  un  brusque  mouvement,  par  un  effort  de  défé¬ 
cation  ou  de  vomisseftient  ;  chez  beaucoup  d’autres  elle  succède  à  un 
écart  de  régime  ;  elle  a  quelquefois  suivi  de  près  l’administration  d’un 
lavement  (Morin)  ou  d’un  purgatif. 

La  présence  de  matières  dures  dans  l’intestin,  la  distension  excessive 
del’anse  malade,  jouent  un  rôle  très-probable  dansd’autres  circonstances. 
L’activité  plus  grande  du  sujet  et  son  régime  alimentaire  peuvent  rendre 
compte  de  la  fréquence  relative  des  perforations  dans  des  cas  bénins  en 
apparence. 

Les  symptômes  de  la  péritonite  par  perforation  sont  habituellement 
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ceux  de  la  péritonite  subaiguë  ;  il  est  beaucoup  plus  rare  que  les  acci¬ 
dents  aient  un  caractère  subaigu.  Ils  varient  d’ailleurs  suivant  que  le 
malade  a  toute  sa  connaissance  ou  qu’il  est  dans  la  somnolence  ou  le 
coma.  Les  accidents  éclatent  en  général  inopinément;  il  est  rare  qu’on 
soit  averti  du  danger  par  quelques  signes  précurseurs.  Ceux  qu’indique 
G.  Byers  (1882)  sont  bien  incertains. 

Une  douleur  d’une  extrême  violence  se  fait  subitement  sentir  dans  le 
ventre,  quelquefois  fixe  et  limitée  d’abord  à  la  région  iléo-cæcale,  mais 
bientôt  irradiée  et  généralisée  à  tout  l’abdomen.  Souvent  un  grand 
frisson  annonce,  en  même  temps  que  la  douleur,  la  rupture  de  l’intestin, 
et  la  température  s’élève  rapidement.  Les  nausées  et  les  vomissements, 
qui  parfois  avaient  précédé  les  grands  accidents  péritonitiques,  devien¬ 
nent  presque  continuels  ;  les  matières  vomies,  habituellement  bilieuses 
et  porracées,  peuvent  avoir,  par  exception,  le  caractère  fécaloïde  (obs.  66 
de  Murcbison).  Les  évacuations  alvines  cessent,  mais  non  pas  constam¬ 
ment,  et,  chez  quelques  malades,  la  diarrhée  augmente.  Les  urines  se 
suppriment.  Le  ventre,  extrêmement  sensible  à  la  pression  ou  au  moindre 
contact,  se  ballonne  d’une  façon  excessive,  au  point  que  la  respiration 
devient  rapidement  très-anxieuse.  La  sonorité  tympanique  est  générale 
et  s’étend  même  à  la  région  hépatique,  lorsque  la  cavité  péritonéale  est 
envahie  par  les  gaz  intestinaux,  Chez  un  malade  de  Bolkin,  on  constata 
par  l’auscultation  un  bruit  amphorique  synchrone  avec  les  mouvements 
respiratoires.  L’exsudation  liquide  est  en  général  trop  peu  considérable 
et  trop  disséminée,  même  dans  les  cas  à  marche  lente,  pour  pouvoir  être 
reconnue  par  la  percussion. 

La  face  est  pâle  et  grippée,  les  yeux  sont  excavés,  le  nez  effilé,  les 
extrémités  froides.  Bapidement  le  malade  tombe  dans  le  collapsus,  avec 
petitesse  et  accélération  extrême  du  pouls. 

Quelquefois,  au  milieu  de  ces  accidents  terribles,  les  troubles 
cérébraux  s’amendent  et  la  connaissance  revient  temporairement. 
Liebermeister  cite  un  exemple  très-remarquable  de  cette  atténuation 
des  phénomènes  typhoïdes,  qui  coïncidait  avec  un  abaissement  de  la 
température  de  40  à  57",  en  quelques  heures. 

Une  élévation  rapide  de  la  température  centrale  accompagne  habituelle¬ 
ment  les  accidents  péritonitiques.  Chez  quelques  sujets,  l’algidité  est  le 
phénomène  prédominant.  Le  refroidissement  périphérique,  ordinairement 
tardif,  se  produit  quelquefois  de  très-bonne  heure.  Il  s’accompagne 
souvent  d’un  abaissement  de  la  température  centrale.  Les  malades  qui 
ont  de  la  diarrhée  ressemblent  tout  à  fait  à  des  cholériques. 

«  Le  visage,  les  mains,  le  haut  de  la  poitrine,  dit  Louis,  en  parlant  d’un 
de  ses  malades,  étaient  violacés;  il  avait  l’extérieur  d’un  homme  qui, 
ayant  pris  un  bain  froid,  ne  pourrait  se  réchauffer  ».  Un  malade  de 
Millard  avait  quelques  heures  après  la  perforation  36“9,  et  le  lendemain, 
à  l’approche  de  la  mort,  35“9.  Martineau  a  cité  des  cas  analogues. 
Cet  abaissement  peut  être  seulement  temporaire  comme  celui  que 
provoque  le  choc  traumatique  (Demarquay) ,  puis  remplacé  par  une 
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élévation  rapide  qu’expliquent  les  progrès  de  la  péritonite  et  l’approche 
de  l’agonie  ;  chez  d’autres  malades,  ï’algidité  se  produit  seulement  à 
la  fin,  après  une  période  de  réaction  hyperthermique.  Dans  un  cas  cité 
par  Ellery  Stedman,  la  température  s’abaisse  le  dernier  jour  de  3  degrés, 
en  quatorze  heures. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  manquer  les  phénomènes  les  plus  accusés- 
de  la  péritonite.  Louis  et  Chomel  ont  cité  des  cas  dans  lesquels  les  sym¬ 
ptômes  étaient  fort  peu  accusés.  La  douleur  peut  faire  complètement 
défaut  (Cruveilhier,  Andral,  Forget);  les  vomissements,  le  météorisme, 
peuvent  manquer  à  la  fois  et  les  phénomènes  du  collapsus  avec  algidité 
indiquent  seuls  la  complication  et  l’imminence  de  la  mort.  (Laboulbène. 
Banque,  th.  1881).  Chez  les  typhiques  qui  sont  dans  le  coma  ou  le 
délire,  la  perforation  peut  entraîner  la  mort,  sans  se  manifester  par  des 
symptômes  caractéristiques,  le  plus  souvent  cependant  on  observe,  même 
alors,  l’altération  des  traits,  la  petitesse  du  pouls  et  quelquefois  du  ho¬ 
quet,  des  vomituritions,  un  accroissement  de  météorisme,  une  sensibilité 
excessive  qui  se  manifeste  par  quelques  contorsions  lorsqu’on  exerce  une 
pression  sur  l’abdomen.  Quelques  sujets,  dit  Murchison,  meurent  de 
péritonite  sans  que  l’on  ait,  pendant  la  vie,  soupçonné  cette  complication 
(obs.  65,  72).  Lediard  (1877)  a  cité  le  fait  curieux  d’une  perforation 
intestinale  qui  donna  lieu  à  un  emphysème  généralisé. 

L’évolution  des  accidents  est  quelquefois  foudroyante,  le  sujet  succombe 
en  peu  d’heures  sous  le  coup  du  choc  traumatique  et  avant  le  développe¬ 
ment  de  la  péritonite;  sur  65 observations  de  Murchison,  14  fois  la  mort 
survient  en  moins  de  12  heures,  le  plus  grand  nombre  des  malades  suc¬ 
combent  dans  les  48  heures,  ou,  d’après  Griesinger,  du  deuxième  au  qua¬ 
trième  jour,  dans  69  cas  sur  81. 

D’après  Murchison  et  Liebermeisler,  la  mort  survint  dans  les  quatre 
premiers  jours.  Quelquefois,  après  24  ou  48  heures  d’un  état  très-grave, 
il  se  produit  un  amendement  temporaire  qui  dure  trois  ou  quatre  jours  et 
la  mort  est  retardée  jusqu’au  septième  ou  huitième  jour  (Louis,  Andral). 
Elle  est  quelquefois  plus  tardive  encore,  et  survient  après  que  l’on  a  pu 
concevoir  quelque  espoir  de  guérison,  au  dix-huitième,  au  vingt-unième 
jour  (Murchison). 

Les  accidents  ont,  dans  quelques  cas,  un  caractère  subaigu  dès  le 
principe,  lorsqu’il  s’est  fait  quelques  adhérences  préalables,  bien  qu’il 
existe  une  ou  même  deux  larges  pertes  de  substance  (Trousseau) . 

Louis,  Chomel,  Jenner  et  d’autres  cliniciens  après  eux,  ont  considéré 
la  perforation  intestinale  comme  fatalement  mortelle.  Plusieurs  faits  bien 
observés  démontrent  cependant  qu’elle  peut  guérir  par  la  formation  d’ad¬ 
hérences  ;  dans  quelques  cas,  la  rupture  de  la  cicatrice  (Griesinger,  au 
neuvième  jour),  ou  une  complication  nouvelle  (une  hémorrhagie,  par 
exemple,  chez  un  malade  de  Buhl),  ont  arrêté  l’évolution  favorable  et 
fourni  l’occasion  d’étudier  le  travail  de  réparation.  Les  faits  dans  les¬ 
quels  la  guérison  fut  définitive  ne  sont  pas  tous  également  probants;  quel¬ 
ques-uns  sont  remarquables  par  le  développement  d’un  foyer  de  péritonite 
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suppurative  enkystée,  qui  s’ouvre  dans  l’intestin  (obs.  78  et  79  de  Mur- 
chison),  ou  au  dehors,  soit  spontanément  (Murchison,  L.  Fox,  Thierfel- 
der,  Jenner,  Gluge,  Bruce  Low,  2  obs.  1881),  soit  par  une  ponction 
(Bristowe).  Il  n’est  pas  certain  que,  dans  tous  les  cas,  la  cause  de  la  péri¬ 
tonite  fût  une  perforation  de  l’intestin.  Dans  quelques  observations,  il 
est  expressément  noté  que  la  matité  hépatique  avait  complètement  disparu 
pendant  la  période  aigue  par  suite  des  accidents  de  l’effusion  de  gaz 
intestinaux  dans  la  cavité  péritonéale  (4  faits  cités  par  Liebermeister). 
Enfin,  d’autres  observations  de  guérison  ont  été  rapportés  (1860)  par 
Tweedie  (2  obs.),  Todd,  Ballard,  Stokes,  J.  Bell,  Moi’in). 

Péritonite  sans  perforation  de  l’intestin.  —  La  péritonite  aiguë  ou 
subaiguë,  généralisée  ou  circonscrite,  ne  reconnaît  pas  toujours  pour 
cause  la  perforation  de  l’intestin. 

Si  l’on  fait  abstraction  des  cas  où  elle  a  cette  origine,  la  péritonite  est 
une  complication  rare  de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  est  notée,  sous  une 
forme  grave,  dans  16  cas,  dont  13  furent  mortels,  parmi  les  2000  faits 
de  Liebermeister.  Elle  serait,  d’après  la  même  statistique,  plus  fréquente 
chez  la  femme  que  chez  l’homme  (:  ;  1 0  :  6) . 

Tantôt  la  péritonite  est  provoquée  parla  rupture  d’un  foyer  de  suppu¬ 
ration  qui  s’ouvre  dans  la  cavité  péritonéale,  ou  c’est  nne  péritonite  par 
perforation  ;  tantôt  l’inflammation  s’étend  de  proche  en  proche  sans 
effraction  de  l’intestin  ou  d’un  autre  organe  à  la  séreuse  ;  c’est  une  péri¬ 
tonite  par  propagation. 

On  sait  qu’au  niveau  des  plaques  de  Peyer  l’inBltration  des  globules 
blancs  s’étend  parfois  jusque  sous  le  péritoine  et  qu’on  trouve,  dans 
quelques  cas,  des  traces  non  douteuses  d’inflammation  de  la  séreuse. 
Ces  lésions  restent  le  plus  souvent  superficielles  et  circonscrites  ;  elles 
permettent  de  comprendre  le  développement  de  la  péritonite  par  propa¬ 
gation,  qui  a  été  signalée  d’abord  par  Thirial  (1863).  Le  point  de  départ 
de  la  péritonite  est  souvent  manifeste  et  correspond  à  une  eschare  ou  à 
une  ulcération  profonde,  au  niveau  de  laquelle  l’injection  est  plus  forte, 
et  où  les  dépôts  néo-membraneux  sont  plus  abondants  que  sur  le  reste  de 
la  séreuse. 

D’après  les  recherches  de  Betke,  la  lésion  intestinale,  au  niveau  de 
laquelle  la  péritonite  a  pris  naissance,  occupe  plus  souvent  le  gros 
intestin  (cæcum  ou  côlon)  que  l’intestin  grêle.  Il  y  a  des  cas  dans  les¬ 
quels  on  ne  peut  déterminer  avec  précision  quelle  partie  de  la  séreuse 
a  été  primitivement  envahie  et  où  l’on  peut  seulement  affirmer  que  le 
point  de  départ  est  sur  l’intestin. 

La  péritonite  par  propagation  peut  être  précoce  (Jules,  1875),  dans  un 
cas  de  Laveran  elle  survint  au  septième  jour  ;  mais,  plus  fréquemment, 
elle  survient  après  la  fin  de  la  seconde  semaine  ;  Murchison  l’a  vue  se 
produire  aux  16'’,  22%  35°  et  56'’jour. 

Dans  une  observation  de  Vallin  (1873),  elle  éclate  brusquement  vers  le 
21'  jour  d’une  fièvre  typhoïde  presque  apyrétique. 

Les  accidents  n’ont  pas,  en  général,  le  caractère  suraigu  ;  le  début  est 
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moins  soudain  et  la  douleur  moins  violente  tout  d’abord  que  dans  la 
perforation  intestinale:  toutefois,  on  ne  saurait  trouver  dans  cette  atté¬ 
nuation  des  symptômes  un  élément  de  diagnostic  certain.  Les  symptômes 
sont  quelquefois  fort  obscurs,  comme  dans  une  observation  de  Josias 
(1881)  qui  se  rapporte  à  un  homme  de  60  ans. 

Il  est  probable  que  la  péritonite  par  propagation  n’est]  pas  très-rai'e,  à 
un  léger  degré  et  tout  à  fait  circonscrite,  dans  la  fièvre  typhoïde.  On  est 
autorisé  à  se  demander  si  quelques-uns  des  cas  dans  lesquels  on  a  porté 
le  diagnostic  de  perforation  intestinale,  et  qui  ont  guéri,  n’appartiennent 
pas  à  cette  catégorie. 

La  péritonite  par  propagation  peut  avoir  pour  point  de  départ  la  vési¬ 
cule  biliaire  enflammée,  mais  non  perforée  (Budd,  Chédevergne,  1864, 
Hagenmûller,  1876);  elle  est  quelquefois  circonscrite  sous  la  forme  de 
périhépatite  (Murchison)  ou  de  périsplénite  (Gœtz)  ;  cette  dernière  com¬ 
plication  peut  être  diagnostiquée  pendant  la  vie  ;  dans  une  observation 
de  Merklen,  l’inflammation  sc  propagea  du  péritoine  la  plèvre  dia¬ 
phragmatique. 

J.  Guyot  (1858)  a  cité  deux  faits  exceptionnels  jde  péritonite  par 
propagation  :  le  point  de  départ  des  accidents  était  une  adénite  in¬ 
guinale. 

Parmi  les  autres  causes  de  péritonite,  l’une  des]moins  rares  est  la 
perforation  de  la  vésicule  biliaire,  signalée  par  Archambault  (1852), 
Rilliet  et  Barthez,  Murchison,  Hagenmûller,  1876,  etc.). 

La  rupture  se  produit  au  niveau  d’une  ulcération  de  la  muqueuse  cys- 
tique  ;  elle  semble  avoir  été  quelquefois  provoquée  par  la  présence  de 
calculs,  qui  pénètrent  ensuite  dans  la  cavité  péritonéale  (2  cas  de  Lieber- 
meister),  et  reconnaît  pour  cause,  en  d’autres  cas,  l’occlusion  du 
canal  cholédoque  (Afcliambault)  ou  du  canal  cystique  (Thierfelder).  La 
péritonite,  qui  est  la  conséquence  de  la  perforation,  est  tantôt  partielle 
(Archambault,  L.  Colin,  1864,  etc.),  et  tantôt  généralisée  (Ranvier,  1864, 
Leudet,  1874,  etc.).  Dans  la  plupart  des  observations,  les  accidents  ont 
éclaté  pendant  le  co'urs  de  la  troisième  semaine  oujplus  tard  encore;  ils 
ont  quelquefois  la  même  violence  et  la  même  soudaineté  que  dans  les 
perforations  de  l’intestin,  et,  dans  d’autres  circonstances,  ils  sont  tout  à 
fait  subaigus,  au  point  d’être  méconnus  pendant  la  vie. 

Les  autres  causes  de  péritonite  sont  beaucoup  plus  rarement  signalées. 
Ce  sont  d’abord  les  infarctus  de  la  rate,  qui  s’accompagnent  fréquemment 
de  périsplénite  circonscrite  et  sans  importance,  et,  par  exception,  de  péri¬ 
tonite  grave  ou  mortelle,  lorsqu’ils  se  ramollissent  ou  s’ouvrent  dans  la 
cavité  péritonéale  (obs.  de  Murchison,  Robertson,  Hoffmann,  Jenner,  Lie- 
bermeister).  On  a  cité  aussi  des  cas  dans  lesquels  la  complication  avait  eu 
pour  point  de  départ  la  rupture  d’un  abcès  (abcès  de]ila  rate,  dans  un 
cas  de  Stricker,  des  parois  de  la  vessie,  dans  une  observation  de  Griesin- 
ger,  ou  de  l'ovaire,  comme  l’a  vu  Hoffmann),  l’ouverture  dans  le  péri¬ 
toine  d’un  foyer  dégénératif  développé  dans  un  des  muscles  grands  droits 
de  l’abdomen  (Zenker),  ou  enfin  la  rupture  d’un  ganglion  mésentérique, 
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comme  l’a  constaté  Jenner  chez  un  sujet  qui,  guéri  des  accidents  périto- 
nitiques,  mourut  plus  tard  d’un  érysipèle  de  la  face. 

Il  n’est  pas  toujours  possible  de  reconnaître  l’origine  de  la  péritonite. 
Griesinger  dit  avoir  vu  quelquefois  des  typhiques  succomber  rapidement 
dans  la  prostration  et  le  collapsus,  après  avoir  présenté  tout  à  coup  de 
vives  douleurs  abdominales,  et  avoir  trouvé  à  l’autopsie  une  injection 
diffuse  et  récente,  avec  un  enduit  visqueux  de  la  surface  péritonéale, 
sans  pouvoir  découvrir  le  point  de  départ  localisé  de  cette  inflamma¬ 
tion.. 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  est  facile  dans  les  formes  très-aiguës  ;  il 
est  permis  de  croire  à  la  rupture  de  l’intestin,  toutes  les  fois  que  la  douleur 
initiale  se  fait  sentir  à  la  région  iléo-cæcale,  qnand  les  accidents  sont 
rapidement  graves  et  quand  la  pénétration  des  gaz  dans  la  cavité  périto¬ 
néale  est  rendue  très-vraisemblable,  sinon  tout  à  fait  démontrée,  par  la  dis¬ 
parition  de  la  matité  hépatique  ;  les  autres  causes  de  péritonite  ne  peuvent 
être  que  soupçonnées,  en  général,  le  siège  de  la  douleur  est  quelquefois 
un  indice  de  grande  valeur.  Le  diagnostic  reste  incertain  dans  bien  des 
cas  où  les  symptômes  caractéristiques  font  défaut  ÿdans  les  formes  légè¬ 
res,  les  accidents  ne  diffèrent  guère  de  ceux  que-  l’on  observe  dans  cer¬ 
tains  cas  d’ulcérations  lentes,  de  simple  accumulation  de  matières  fécales 
ou  d’indigestion,  et  il  est  probable  que,  dans  ces  diverses  circonstances, 
le  péritoine  est  souvent  intéressé  à  un  certain  degré.  Dans  quelques  cas 
très-graves,  l’invasion  soudaine  des  phénomènes  du  collapsus  algide  au¬ 
torisent  seulement  un  diagnostic  de  probabilité. 

Les  wleérations  atoniques  et  persistantes  de-  l’intestin  ne  se  tradui 
sent  le  plus  souvent  que  par  une  lenteur  excessive  de  l’évolution  fébrile  ; 
la  fièvre  rémittente  se  prolonge,  souvent  entre-coupée’ de  frissons  peu  vio¬ 
lents;  le  ventre  reste  ballonné,  la  diarrhée  persista,  et  l’alimentation 
réclamée  par  le  malade  ne  peut  être  tolérée  ;  parfi^  une  douleur  vive 
dans  la  région  iléo-cæcale,  ou  sur  le  trajet  du  côlon,'  indique  d’une  ma¬ 
nière  plus  manifeste  la  cause  des  accidents,  qui  peifvent  aller  jusqu’à 
l’inanition  et  au  marasme  mortel,  ou  s’accompagne^  d’hémorrhagies  ou 
de  perforations  tardives.  fî 

Les  mêmes  désordres  sont  quelquefois  en  rappo^  avec  cette  forme 
d’entéro-colite  diffuse  à  laquelle  on  donne  en  Allemagne  le  nom  impropre 
d’infiltration  diphthéritique.  Cette  lésion  a  été  co/istatée  à  l’autopsie 
dans  des  cas  où,  pendant  la  vie,  aucun  symptôme  spécial  ne  l’avait  révé¬ 
lée.  Elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  colite  dysentérique,  qui  a  été 
signalée  par  Laveran  comme  une  cause  d’accidents  souvent  mortels  dans 
la  période  de  convalescence,  chez  les  sujets  atteints  de  fièvre  typhoïde  peu 
après  leur  arrivée  en  Algérie. 

U  entérite  cholériforme,  ou  gastro-entérite,  est  une  complication  très- 
grave,  elle  est  exceptionnelle  chez  les  adultes,  plus  commune  chez  les 
enfants, surtout  parmi  les  petits.  Elle  survient,  en  général,  au  déclin  de 
la  fièvre,  à  l’époque  où  la  nécessité  d’alimenter  les  malades  devient  pres¬ 
sante.  Elle  est  provoquée,  souvent,  mais  non  pas  toujours,  chez  les  en- 
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fants,  par  une  mauvaise  hygiène  ;  à  l’âge  adulte,  elle  ne  s’observe  que 
dans  des  conditions  tout  à  fait  défavorables  ;  c’est  ainsi  qu’elle  a  fait  des 
ravages  parmi  les  typhiques,  à  la  fin  du  siège,  lorsque  ces  malheureux, 
accumulés  dans  des  salles  à  peine  chauffées,  ne  recevaient  qu’une  nour¬ 
riture  grossière. 

Les  symptômes  sont  les  mêmes  à  tout  âge;  le  malade  quia  traversé  plus 
ou  moins  péniblement  les  premiers  stades  de  la  fièvre  est  pris  de  diar¬ 
rhée  profuse  et  de  vomissements  ;  nul  aliment,  nulle  boisson,  ne  sont  bien 
tolérés  ;  bientôt  l’état  général  devient  grave  :  le  pouls  s’accélère,  les  extré¬ 
mités  se  refroidissent,  la  face  est  terreuse,  les  yeux  sont  creux,  le  nez 
pincé,  comme  dans  le  choléra;  l’adynamie  fait  des  progrès  rapides,  l’hé¬ 
bétude  est  complète,  ou  la  somnolence  est  interrompue  par  un  délire  tor¬ 
pide,  et  les  malades  succombent  dans  un  état  d’émaciation  squelettique. 

^invagination  intestinale,  mentionnée  par  Scott  chez  un  convales¬ 
cent,  est  une  complication  accidentelle  :  le  malade  guérit  après  l’expul¬ 
sion  de  6  pouces  d’intestin  grêle.  Un  autre  cas,  de  Scheele  (1880),  fut 
suivi  de  mort;  la  fièvre  typhoïde  avait  eu,  jusqu’à  la  quatrième  se¬ 
maine,  une  forme  irrégulière  et  peu  grave,  en  apparence. 

Le  rétrécissement  de  l’intestin,  consécutif  à  la  rétraction  des  cica¬ 
trices,  admis,  au  dire  de  Walshe,  par  Carsonell,  est  regardé  comme  tout  à 
fait  exceptionnel  par  Leichtenstern.  Il  n’y  a  pas  d’exemple  bien  pro¬ 
bant. 

La  pérityphlite  suppurée  est  une  complication  rare  et,  le  plus  sou¬ 
vent,  tardive  ;  elle  peut  cependant  survenir  dès  le  vingtième  jour,  quand 
elle  reconnaît  pour  cause  une  perforation  du  cæcum  ou  de  l’appendice 
vermiculaire.  Dans  la  plupart  des  cas  mortels,  on  trouve  une  perforation; 
celle-ci  peut  cependant  faire  défaut  (obs.  de  Monneret,  1842).  La  périty¬ 
phlite  peut  se  terminer  par  résolution,  comme  dans  une  observation  de 
Duguet,  qui  est  rapportée  par  Couronnée  (1881),  ou  par  l’évacuation  du 
pus  au  dehors,  par  l’anus  (Murchison),  ou  par  l’ombilic  (Jenner,  Jacobs, 
1872).  Elle  s’accompagne  fréquemment  de  péritonite  circonscrite  ou 
généralisée  (Murchison,  1868,  Malespine,  1841). 

Leudet  (1872)  rapporte  plusieurs  observations  d’abcès  stercoraux, 
communiquant  avec  des  ulcérations  du  rectum. 

Complications  gastriques.  —  J’ai  signalé  déjà  quelques-unes  des  cir¬ 
constances  dans  lesquelles  les  typhiques  ont  des  vomissements.  Ce  symp¬ 
tôme,  dont  la  palhogénie  est  bien  étudiée  par  Séailles,  Ransan  (thèse 
1877),  n’est  pas  toujours  sous  la  dépendance  d’une  complication  gastri¬ 
que.  Cornil  (1880)  et  A.  Chauffard  (1882)  ont  étudié  les  lésionsque  pré¬ 
sente  la  muqueuse  stomacale,  chez  quelques  typhiques.  Les  symptômes 
qui  sont  en  rapport  avec  cette  détermination  spéciale  sont  bien  indiqués 
dans  quelques-unes  des  observations  de  Chauffard.  Ce  sont  des  nausées 
et  des  vomissements  plus  ou  moins  répétés  (presque  tous  les  jours,  pen¬ 
dant  trois  semaines,  chez  le  malade  de  Cornil),  une  douleur,  spontanée 
(ce  qui  est  rare),  ou  provoquée  par  la  pression,  au  niveau  de  l’épigastre 
et  au  cou,  dans  le  point  qui  correspond  au  trajet  du  pneumo-gastrique. 
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quelquefois,  enfin,  l’élévation  locale  de  la  température  à  l’épigastre.  Les 
formes  graves  de  ces  accidents  sont  rares,  mais  on  les  observe  souvent  à 
un  degré  atténué.  L’intolérance  gastrique  devient,  dans  quelques  cas,  une 
véritable  complication,  qui  entrave  sérieusement  l’alimentation  ou  le 
traitement.  Elle  ne  s’observe  guère  qu’à  une  période  avancée  de  la  fièvre 
typhoïde,  ou  lorsque  déjà  le  malade  paraît  être  entré  en  convalescence. 
Il  faut  distinguer  avec  soin  les  accidents  qui  tiennent  à  une  gastrite 
catarrhale,  et  qui  commandent  la  plus  grande  réserve  dans  l’alimentation, 
des  cas  dans  lesquels  l’inanition  paraît  être  la  principale  cause  de  vo¬ 
missements  répétés,  et  où  il  faut  oser  prescrire  des  aliments. 

On  a  quelquefois  trouvé  à  l’autopsie  des  altérations  de  la  muqueuse 
stomacale,  sans  que,  pendant  la  vie,  on  eût  noté  des  symptômes  corres¬ 
pondants  ;  dans  une  observation  de  Millard  (1876),  il  est  fait  men¬ 
tion  d’une  hématémèse.  Chomel  (obs.  10)  et  Andral  (obs.  30)  ont 
observé  chez  des  typhiques  des  vomissements  noirs,  précédant  de  peu 
la  mort;  le  premier  de  ces  malades  avait  une  perforation  de  l’intestin  et 
la  muqueuse  gastrique  parut  saine  ;  chez  le  second,  Andral  note  seulement 
l’infiltration  sanguine  des  parois  de  l’estomac.  L’ulcère  chronique  simple 
paraît  être,  dans  quelques  cas,  une  suite  plus  ou  moins  éloignée  de  la 
fièvre  typhoïde  (Gaillard,  1882). 

CoMPLiCATiOKS  Bucco-PHARYNGiENNEs .  —  Oupeutàpeine  considérer  comme 
une  complication  l’angine  qui  se  montre,  chez  quelques  typhiques,  comme 
accident  initial,  ou  survient  à  une  époque  très-rappi'ochée  du  début  (Yais- 
son,  1882),  et  qui,  au  milieu  de  symptômes  encore  indécis,  a  pu  faire 
croire  à  la  tuberculose,  à  la  syphilis,  ainsi  que  l’indique  Derignac(1883), 
ou  à  l’érysipèle  de  la  gorge,  comme  dans  un  cas  de  Rendu  (1883). 

Louis,  qui  avait  reconnu  la  fréquence  des  ulcérations  du  pharynx  et  de 
l’œsophage,  dans  les  autopsies  des  typhiques,  dit  avoir  noté  quelquefois 
des  douleurs,  de  la  dysphagie  ou,  chez  des  sujets  délirants,  un  refus  obstiné 
de  boire. 

Peter  signale  V angine  aphtheuseàes  typhiques.  Duguet  (1883)  a  décrit, 
après  Desnos  et  Bouveret(1876),  V angine  ulcéreuse,  qui  se  montre  quel¬ 
quefois  à  une  époque  rapprochée  du  début  ;  les  ulcérations  sont  superfi¬ 
cielles  et  ressemblent  à  de  grands  aphthes.Dérignaca  réuni  une  douzaine 
d’observations  analogues. 

Les  complications  angineuses  semblent  être  particulièrement  fréquentes 
dans  le  cours  de  certaines  épidémies.  On  sait,  par  Chédevergne,  combien 
étaient  communes,  dans  la  grande  épidémie  de  1863-64,  les  angines 
avec  enduit  pultacé.  Zuber  a  fait  la  même  observation  en  1882. 

Dans  cette  même  année,  les  recherches  de  Damaschino  (1882)  et  de 
Duguet  (1883)  ont  montré  la  fréquence  du  muguet  de  la  gorge.  Non-seu¬ 
lement  il  accompagne  le  muguet  de  la  bouche,  mais  il  se  développe  pri¬ 
mitivement  sur  les  piliers  et  le  voile  du  palais,  où  il  forme  un  enduit 
crémeux,  épais  et  peu  adhérent,  qui  repose  sur  une  muqueuse  enflammée 
et  quelquefois  exulcérée.  Les  malades  ont  de  la  dysphagie  ;  quelques-uns 
d’entre  eux  vomissent,  et  il  est  probable  que  les  prod  uctions  parasitaires 
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ont  envahi  l’œsophage  ou  l’estomac.  Bucquoy  a  reconnu  dans  les  matières 
vomies  par  une  jeune  fille,  convalescente  de  fièvre  typhoïde,  de  gros  amas 
de  mycélium  de  l’oïdium  albicans.  Le  muguet  primitif  de  la  gorge  ag¬ 
grave  peu  la  situation;  en  général  ;  les  gargarismes  boratés  ou  alcalins, 
ou  l’usage  de  l’eau  oxygénée  (Damaschino),  font  rapidement  disparaître 
les  enduits  de  la  muqûeuse,  mais  le  mal  tend  à  récidiver  (thèse  J.  Le¬ 
brun,  1883). 

Avec  les  notions  récemment  acquises  sur  le  muguet  pharyngé,  on  doit 
conserver  quelques  doutes  sur  la  nature  des  angines  pultacées  des  des¬ 
criptions  plus  anciennes. 

La  diphthérie  secondaire  est  tout  à  fait  exceptionnelle,  si  ce  n’est  dans 
les  hôpitaux  d’enfants,  ou  dans  certains  foyers  épidémiques.  C’est  un 
sujet  sur  lequel  je  reviendrai. 

h’ érysipèle  de  la  gorge  est  rare  ;  dans  un  cas  cité  par  Comby  (1883), 
cette  complication  survint  au  vingtième  jour  et  s’accompagna  d’œdème 
de  la  glotte  mortel. 

La  muqueuse  buccale  est  souvent  enflammée,  on  y  rencontre  commu 
nément  les  enduits  épithéliaux,  pultacés,  et  le  muguet;  les  érosions 
superficielles  ne  sont  pas  rares,  et  sur  la  langue  on  voit  quelquefois  des 
ulcérations  ou  des  fissures  profondes  et  douloureuses.  Leube  signale  la 
fréquence  des  ulcérations  buccales  parmi  les  prisonniers  d’ülm.  Lere- 
boullet  (1878)  a  vu  coïncider  une  profonde  ulcération  linguale  avec  une 
périchondrite  laryngée. 

Systèüie  nerveux.  —  Les  désordres  nerveux  ont  une  telle  importance 
et  prennent  des  formes  si  variées  dans  la  fièvre  typhoïde,  leur  pathogénie 
est  souvent  si  incertaine,  qu’il  est  difficile  de  marquer  une  limite  entre 
les  symptômes  qui  appartiennent  à  l’évolution  propre  de  la  maladie  et 
les  complications  qui  viennent  l’aggraver  ou  en  modifient  les  caractères. 
On  peut  distinguer,  parmi  les  troubles  dont  le  système  nerveux  est  affecté, 
deux  groupes  d’accidents  :  les  uns  relèvent  directement  de  l’infection 
typhoïde  et  de  la  fièvre,  les  autres  se  rapportent  à  des  états  morbides 
surajoutés  et  sont  en  rapport  avec  des  lésions  anatomiques  spéciales  ;  ces 
derniers  seulement  doivent  être  considérés  comme  de  véritables  compli¬ 
cations.  Cette  distinction,  très-bien  fondée  dans  son  principe,  est  celle 
qu’adopte  Liebermeister  ;  il  est  quelquefois  difficile  de  l’appliquer  en 
clinique,  et  nous  ne  connaissons  pas  assez  bien  la  pathogénie  des  trou¬ 
bles  fonctionnels  du  système  nerveux  pour  discerner  toujours  ce  qui 
appartient  à  la  maladie  première,  ou  à  des  éléments  d’ordre  secon¬ 
daire. 

On  peut  cependant  reconnaître  dans  certains  cas,  au  milieu  des  désor¬ 
dres  de  l’état  typhoïde,  des  symptômes  étrangers,  ou  associés  d’une  façon 
insolite,  qui  conduisent  au  diagnostic  d’une  lésion  diffuse  ou  localisée 
des  centres  nerveux.  On  voit,  plus  souvent,  des  accidents  nerveux  per¬ 
sister  ou  prendre  naissance,  à  une  période  où,  dans  les  cas  simples,  ils 
font  défaut. 

Pour  les  complications  qui  intéressent  le  système  nerveux,  plus  que 
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pour  tous  les  autres,  les  prédispositions  personnelles,  héréditaires  ou 
acquises,  ont  une  importance  considérable.  Quelquefois  les  conditions 
spéciales  dans  lesquelles  une  épidémie  se  produit  [tendent  à  multiplier 
les  complications  nerveuses  ;  je  citerai,  comme  exemple,  la  fréquence 
insolite  des  troubles  intellectuels  graves,  signalée  par  Stecher  (1872), 
parmi  les  soldats  de  l’armée  allemande  devant  Paris. 

Les  complications  nerveuses  de  la  fièvre  typhoïde  sont,  pour  laplupart,  des 
accidents  tardifs.  Au  début,  à  la  vérité,  et  dans  la  période  d’état,  on  voit 
souvent  les  symptômes  cérébraux  ou  spinaux  prédominer  entre  tous  les 
autres,  et  imprimer  à  la  maladie  un  caractère  spécial  :  ces  manières 
d’être  de  la  dothiénentérie  constituent  à  proprement  parler  des  formes 
cliniques,  et  non  de  véritables  complications.  On  peut,  afin  de  mettre 
quelque  méthode  dans  l’étude  des  complications  nerveuses,  les  classer 
d’après  l’époque  à  laquelle  elles  surviennent.  Ce  sont,  tout  au  début,  des 
désordres  de  nature  fluxionnaire  ;  on  observe,  plus  tard,  soit  les  mêmes 
phénomènes  d’irritation  méningo-encéphalique,  soit  rarement  de  véritables 
phlegmasies,  les  accidents  qui  accompagnent  les  lésions  à  foyer  sont  plus 
exceptionnels  encore  ;  vers  le  déclin  et  dans  la  convalescence,  des  désor¬ 
dres  variés  sont  en  rapport  avec  les  altérations  d’un  système  nerveux  dont 
la  nutrition  a  longtemps  souffert,  et  qui  ne  trouve  pas  encore,  dans  un 
sang  appauvri,  des  éléments  suffisants  de  réparation.  Il  est,  je  crois,  préfé¬ 
rable  de  passer  en  revue  la  série  des  complications  en  indiquant  la  date 
de  leur  apparition,  les  conditions  pathogéniques  dont  elles  semblent  dé¬ 
pendre,  et  les  altérations  anatomiques  avec  lesquelles  elles  sont  en 
rapport. 

Méningite.  Irritationméningée.  —  J’ai  signalé,  dans  l’étude  des  symp¬ 
tômes,  la  plupart  des  désordres  nerveux  qui  caractérisent  habituellement 
la  méningite  (strabisme, ^phénomènes  oculo-pupillaires,  convulsions,  tris- 
mus,  l’aideur  du  cou  et  du  tronc,  mâchonnement,  grincement  de  dents, 
changements  de  couleur  de  la  face,  tache  méningitique,  etc.).  Ces  symp¬ 
tômes,  isolés  le  plus  souvent,  et  sans  grande  signification,  sont  quelque¬ 
fois  réunis  et  simulent,  par  leur  association  avec  les  vomissements  et  la 
constipation,  une  véritable  méningite.  IÇest  possible,  et  cette  opinion  a 
été  soutenue  par  Bouchut,  qu’il  y  ait  toujours,  en  pai’eille  circonstance, 
un  certain  degré  d’inflammation  ou  au  moins  d’hyperémie  passagère  des 
méninges.  11  est  rare  cependant  qu’on  trouve,  à  l’autopsie,  les  vestiges 
d’un  état  congestif  ou  inflammatoire.  Cela  est  vrai  surtout,  quand  il  s’agit 
d’accidents  tout  à  fait  précoces  (Hugues,  1875).  Lorsque,  plus  tard,  les 
accidents  éclatent  pendant  que  la  fièvre  a  sa  plus  grande  violence,  il  est 
moins  exceptionnel  de  trouver,  après  la  mort,  des  traces  d’hyperémie,  un 
enduit  poisseux  ou  un  aspect  dépoli  des  méninges,  ou  les  lésions  con¬ 
firmées  de  la  méningite  aiguë. 

Lereboullet  (1877)  distingue  avec  raison  ces  deux  ordres  d’accidents 
cérébraux. 

Je  ne  m’arrêterai  pas  à  décrire  les  phénomènes  d’irritation  méningée 
qui  accompagnent  parfois  les  premiers  jours  de  fièvre;  ils  ne  diffèrent 
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pas  de  ceux  qu’on  voit  éclater  parfois,  au  début  des  maladies  fébriles  dont 
l’invasion  est  rapide,  de  la  pneumonie,  de  la  scarlatine  ou  de  l’érysipèle 
de  la  face,  par  exemple. 

Les  accidents  méningitiques  qui  surviennent  à  la  fin  de  la  première 
semaine  ou  plus  tard  sont  semblables  à  ceux  de  la  méningite  aiguë  pri¬ 
mitive.  Il  est  à  peu  près  impossible,  à  moins  que  les  accidents  n’arrivent 
à  un  degré  d’intensité  extrême,  ou  n’aient  nne  longue  durée,  de  discerner  ■ 
ceux  qui  répondent  à  des  lésions  inflammatoires  et  ceux  qui  traduisent 
seulement  un  trouble  fonctionnel,  sa  ns  altérations  durables.  On  voit,  dans 
l’un  et  l’autre  cas,  les  symptômes  généraux  s’aggraver  :  chez  quelques 
malades,  la  stupeur  devient  excessive,  d’autres  ont  un  délire  intense, 
quelques-uns  ont  des  convulsions;  la  céphalalgie  violente  se  traduit,  mal¬ 
gré  la  perte  plus  ou  moins  complète  de  connaissance,  par  les  cris  et  les 
gestes  des  malades  ;  en  même  temps  se  produisent  des  vomissements,  et 
la  diarrhée  fait  place  à  la  constipation,  ou  ne  survient  pas  comme  dans 
les  formes  régulières  ;  la  face  est  grimaçante,  les  yeux  sont  convulsés  ou 
strahiques,  les  pupilles  sontidilatéès  ou  inégales,  la  tête  est  souvent  ren¬ 
versée  en  arrière,  les  mâchoires  serrées  et  les  membres  contracturés.  La 
température  s’abaisse,  en  général,  et  surtout  présente  des  oscillations 
très-irrégulières;  le  pouls  est  ralenti  et  irrégulier;  la  respiration  est  sus- 
pirieuse  et  inégale.  La  mort  arrive  dans  le  coma,  ou  est  précédée  par  une 
ou  plusieurs  attaques  épileptiformes.  Les  symptômes  que  je  viens  d’énu¬ 
mérer  sont  rarement  réunis  chez  un  même  malade. 

Les  lésions  de  l’hydrocéphale  aiguë,  de  la  méningite  ou  de  laméningo- 
encéphalite,  ont  été  constatées  par  les  auteurs  du  Compendium,  parLœ- 
schner  (1863),  Steiner  (1869),  Bajiusky  (1873),  Sir6dey(1873),  Archam¬ 
bault  (1881).  Des  observations  intéressantes  ont  été  publiées  par  Mau- 
noury  (1875),  H.  Barth  (1876),  C.  de  Gassicourt  (1877),  Raymond 
(1881),  etc. 

La  méningite  survient  souvent  sans  cause  connue,  elle  est  alors  assez 
précoce,  en  général  (au  huitième  jour,  dans  le  cas  de  C.  de  |Gassicourt  ; 
au  seizième,  dans  celui  de  Raymond,  etc.).  Elle  a,  dans  d’autres  cas, 
pour  origine,  une  lésion  de  voisinage,  une  otite  profonde,  une  carie  du 
rocher,  une  nécrose  du  maxillaire  inférieur  (Huguenin),  ou  bien  elle  est 
de  nature  pyémique  (Griesinger,  Huguenin).  Ces  méningites  purulentes 
secondaires  sont  d’ordinaire  beaucoup  plus  tardives  que  les  autres  ;  dans 
deux  cas  de  Griesinger,  les  accidents  cérébraux  sont  survenus  dans  la 
septième  et  dans  la  dixième  semaine.  Trousseau  a  rapporté  le  fait  excep¬ 
tionnel  de  l’évolution  simultanée  d’une  fièvre  typhoïde  et  d’une  mé¬ 
ningite  tuberculeuse.  Huguenin  a  vu  deux  fois  la  tuberculose  miliaire 
avec  méningite  survenir  quelques  semaines  après  la  fièvre  typhoïde. 
Chez  un  certain  nombre  de  malades,  les  accidents  méningitiques  dü  dé¬ 
but  ou  de  la  période  d’état  sont  associés  à  des  troubles  divers  :  hyperes¬ 
thésie,  opisthotonos,  contracture  des  muscles  du  tronc,  qui  appartiennent 
faahituellement  à  la  méningite  cérébro-spinale,  mais  sans  qu’on  en  trouve 
toujours  les  lésions.  Duchek  cite  trois  faits  de  ce  genre  observés  dans 
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l’épidémie  de  1865.  Lereboullet  (1877)  a  publié  un  cas  de  fièvre  typhoïde 

compliquée  de  méningite  cérébro-spinale. 

Excitation  cérébrale  avec  abaissement  de  la  température.  —  Sous 
ce  nom,  Liebermeister  décrit  des  désordres  nerveux  qu’il  a  vus,  plusieurs 
fois,  éclater  au  plus  fort  de  la  fièvre  et  dès  le  milieu  de  la  seconde 
semaine.  Le  malade,  qui  a  jusque-là  présenté  les  symptômes  cérébraux 
qui  accompagnent  en  général  une  hyperthermie  prolongée,  est  pris  d’ac¬ 
cidents  méningitiques,  ou  de  troubles  intellectuels  qui  ressemblent  à  la 
manie  ou  à  la  mélancolie,  en  même  temps  que  les  pupilles  deviennent 
presque  insensibles  à  la  lumière.  La  chaleur  fébrile  tombe,  et,  aussi 
longtemps  que  durent  les  accidents  cérébraux,  elle  oscille  entre  37“  et 
38“,  plus  rarement  entre  36“  et  39“.  Dans  les  cas  heureux,  les  manifes¬ 
tations  cérébrales  disparaissent,  et  la  température  s’élève  de  nouveau 
jusqu’au  degré  qui  correspond  à  la  période  de  la  maladie.  Liebermeister 
pense  que  l’irritation  du  centre  modérateur  thermique  est  la  cause  de 
ces  désordres  ;  dans  d’autres  cas,  ce  même  centre  étant  paralysé,  la 
température  s’élève  à  42“  et  plus.  Ces  interprétations  ne  sont  en¬ 
core  que  des  hypothèses,  mais  les  faits  cliniques  méritent  d’être  men¬ 
tionnés. 

Je  ne  m’arrêterai  pas  à  indiquer  les  symptômes  des  hémorrhagies 
méningées,  souvent  déterminées  par  de  violents  traumatismes  (3  faits 
d’Hoffmann),  la  pachyméningite,  dont  Buhl,  Griesinger  et  Huguenin, 
citent  des  exemples  non  douteux,  et  des  thromboses  des  sinus  ;  ils  se 
perdent  en  général  dans  l’ensemble  des  phénomènes  de  l’état  typhoïde 
et  permettent,  tout  au  plus,  de  porter  le  diagnostic  très-vague  de  lésion 
intra-crânienne. 

Anémie  cérébrale.  —  Divers  troubles  nerveux  qui  s’observent  au 
déclin  ou  dans  la  convalescence  de  la  dothiénentérie  reconnaissent 
pour  cause  l’anémie  et  la  dénutrition  de  l’encéphale  ;  c’est  à  la  fièvre 
typhoïde  que  Nothnagel  emprunte  un  des  exemples  qu’il  cite  comme  des 
types  de  l’anémie  cérébrale,  V œdème  cérébral  était  très-prononcé  chez 
un  malade  de  Liebermeister  qui  avait  eu  du  Irismus  et  dans  deux  cas 
où  il  y  avait  eu  des  convulsions. 

Désordres  cérébraux  sans  lésions  localisées.  Affaiblissement  intel¬ 
lectuel.  —  Le  plus  commun,  parmi  les  désordres  cérébraux  graves  qui 
succèdent  à  la  fièvre  typhoïde,  est  un  affaiblissement  intellectuel  dont 
les  degrés  varient,  depuis  une  simple  diminution  de  la  mémoire  et  de  la 
vivacité  des  conceptions  jusqu’à  un  véritable  état  de  démence. 

Cet  état  de  déchéance  psychique  n’est  pas  très-rare  à  la  suite  des 
fièvres  typhoïdes  de  longue  durée,  chez  les  enfants,  mais  aussi  chez  les 
adultes.  Mon  maître  H.  Roger  m’a  cité  l’exemple  d’une  grande  jeune  fille 
qui  était  devenue  tout  à  fait  baby  et  s’amusait  à  la  poupée,  et  celui  d’un 
grand  collégien  qui  avait  complètement  oublié  le  latin. 

Dans  l’enfance  ou  dans  l’adolescence,  ces  désordres  se  réparent  en 
général,  d’une  façon  plus  ou  moins  complète  et  rapide  :  c’est  une  éduca¬ 
tion  à  refaire.  Il  n’est  cependant  pas  rare  que  l’intelligence  reste  amoin- 


681 


TYPHOÏDE  (fièvke).  —  système  nerveux. 
drie  et  que  l’équilibre  des  facultés  psychiques  soit  troublé  ;  quelques 
sujets  sont,  pour  le  reste  de  leur  vie,  faibles  d’esprit  ou  tout  à  fait  imbé¬ 
ciles.  Chez  quelques-uns  de  ceux  qui  ont  eu  la  fièvre  dans  l’enfance,  le 
développement  du  crâne  se  fait  imparfaitement  (faits  de  Voisin,  cités  par 
Reddon,  1853),  ils  sont  semblables  à  des  idiots.  Chez  les  adultes,  la  dé¬ 
chéance  intellectuelle,  qui  persiste  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  est 
tantôt  passagère,  tantôt,  et  plus  souvent  peut-être  que  dans  l’enfance, 
elle  est  définitive. 

Mesnet  et  Christian  ont  cité  des  exemples  de  démence  aiguë. 

En  dehors  de  ces  états  très-graves,  il  arrive  quelquefois  que  les  ma¬ 
lades  manifestent,  pendant  quelques  jours  ou  quelques  semaines,  des 
goûts  puérils,  qu’ils  pleurent  au  moindre  motif  et  témoignent,  par  leurs 
actes  et  leurs  paroles,  d’une  diminution  notable  de  la  mémoire,  du  juge¬ 
ment  ou  des  facultés  affectives;  cette  apathie  morale  s’accompagne,  le 
plus  ordinaii’ement,  d’une  inaptitude  également  profonde  aux  actes  qui 
demandent  quelque  effort  physique  :  le  faciès  est  hébété,  l’attitude  non¬ 
chalante,  la  démarche  souvent  incertaine,  puis,  les  forces  revenant,  tout 
rentre  peu  à  peu  dans  l’ordre  et  il  ne  reste  bientôt  aucun  vestige  de  cet 
état  de  dépression  et  de  stupidité. 

Délire  de  la  convalescence.  Folie  consécutive  à  la  fièvre  typhoïde. 
—  On  sait  que  le  délire  des  typhiques  ne  diffère  souvent  que  par  sa 
durée  et  sa  terminaison  favorable  des  délires  vésaniques.  J’ai  fait  allu¬ 
sion  à  quelques-unes  des  formes  plus  remarquables  qu’il  peut  présen¬ 
ter,  aux  accès  maniaques  du  début  (Behier,  Motet) ,  à  la  dépression  mé¬ 
lancolique  de  certains  sujets,  à  l’exaltation  de  certains  autres.  J’ai 
signalé,  chez  quelques-uns,  la  persistance  d’idées  fixes  ou  d’un  délire 
systématique,  chez  d’autres,  des  illusions  ou  des  hallucinations  de  l’ouïe 
ou  de  la  vue.  Dans  le  cours  même  de  la  maladie,  le  délire  ne  peut  guère 
être  regardé  comme  une  complication  ;  dans  la  convalescence,  il  en  est 
autrement  :  le  délire  est  un  élément  étranger  à  cette  période  de  répara¬ 
tion.  Il  ne  s’y  montre  en  général  qu’après  avoir  déjà  joué  un  rôle  plus 
ou  moins  important  dans  les  symptômes  de  la  période  fébinle.  Le  plus 
souvent,  le  délire  des  convalescents  est  un  délire  de  dépression,  comme 
l’enseignait  le  professeur  Lasègue.  Quelques  malades  passent  par  des 
alternatives  d’excitation  et  de  dépression,  qui,  à  la  durée  près,  rappel¬ 
lent  les  vicissitudes  de  la  folie  circulaire  (Bail,  Delasiauve). 

Le  délire  maniaque  persista,  chez  un  malade  de  Tuke,  sous  forme  de 
maladie  de  Bell  des  auteurs  américains,  ou  manie  consomptive.  Ritter 
parle  d’accès  périodiques  de  délire  de  persécution  avec  hallucinations  audi¬ 
tives  et  visuelles,  qui  persistèrent  pendant  deux  mois.  Une  malade,  dont 
parle  Barié,  tomba  dans  la  mélancolie  avec  stupeur  et  mutisme,  à  la 
suite  d’un  état  de  lypémanie  qui  avait  duré  8  ù  10  jours,  dans  la  période 
fébrile  ;  Schmidt  et  Arndt  ont  observé  la  mélancolie  anxieuse.  Chez  les 
soldats  dont  parle  Stecher,  le  délire  de  grandeur  à  l’état  mélancolique 
était  interrompu  par  des  accès  d’exaltation  maniaque.  Sur  43  cas  d’alié¬ 
nation  consécutive  à  la  fièvre  typhoïde,  Nasse  relève  douze  fois  le  délire 
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de  persécution;  5  malades  ont  un  délire  furieux  et  8  un  délire  mélan¬ 
colique. 

Il  faut  accorder  une  mention  spéciale  au  délire  ambitieux  dont  Morel, 
Marée,  Fauvel,  Leudet,  M.  Simon,  Christian,  ont  donné  de  curieuses 
observations.  Bartlett  a  cité  un  curieux  exemple  de  trouble  des  facultés 
morales  chez  un  jeune  homme  qui  devint  très-enclin  au  vol. 

Les  troubles  intellectuels  se  manifestent  parfois  dès  le  temps  où  le 
malade  sort  de  l’état  typhoïde;  plus  fréquemment,  ils  prennent  nais¬ 
sance  pendant  la  convalescence,  quand  déjà  le  typhique  paraît  être  rentré 
en  relations  régulières  avec  le  monde  extérieur  ;  sur  un  fond  de  débilité 
intellectuelle  s’accusent  peu  à  peu  les  symptômes  de  la  perversion  des 
facultés.  Enfin,  dans  certains  cas,  le  désordre  éclate  soudainement,  après 
la  guérison  confirmée,  chez  un  sujet  qui  a  paru  jouir  quelque  temps  de 
l’intégrité  de  son  intelligence  ;  ils  éclatent  alors  sous  la  forme  d’un  accès 
maniaque  (Griesinger,  H.  Jones,  Ogle,  Murchison,  etc.).  L’excitation 
violente,  comme  dans  la  manie  aiguë,  est,  le  plus  souvent,  de  courte 
durée;  l’accès  peut  se  terminer  en  15  ou  20  heures,  ou  après  3  ou 
4  jours,  au  dire  de  Thore  ;  il  ne  dépasse  presque  jamais  un  petit 
nombre  de  semaines,  d’après  l’expérience  d’Esquirol,  de  M.  Simon,  de 
Christian. 

Sous  les  diverses  formes  que  je  viens  d’indiquer,  le  délire  vésanique 
qui  succède  à  la  fièvre  typhoïde  n’appartient  pas  en  propre  à  cette  ma¬ 
ladie  :  on  voit  des  accidents  de  même  ordre  survenir  à  la  suite  d’autres 
maladies  aiguës.  Ils  sont  habituellement  transitoires.  Tous  les  malades 
de  Liebermeister  ont  guéri  complètement  et  sans  rechutes.  Dans  la 
grande  majorité  des  faits  qui  ont  été  réunis  par  Christian  et  qui  se  rap¬ 
portent  à  la  folie  consécutive  aux  maladies  aiguës  en  général,  l’af¬ 
fection  mentale  n’a  pas  duré  plus  de  trois  mois.  Il  y  a  cependant  des 
exemples  d’aliénation  persistante,  Griesinger,  Mendel,  en  font  mention, 
Nasse  signale,  parmi  2000  aliénés  soignés  à  Sigburg,  43  sujets  dont  la 
maladie,  sous  forme  de  mélancolie  ou  de  manie,  avait  pour  origine  une 
fièvre  typhoïde,  aucun  d’eux  n’est  guéri.  Schlager,  sur  500  aliénés,  en 
compte  22  chez  qui  la  folie  reconnaissait  pour  cause  la  fièvre  typhoïde, 
et  Christian,  recherchant  l’influence  des  maladies  aiguës  dans  l’étiologie 
de  l’aliénation  mentale,  la  reconnaît  dans  30  cas,  sur  200;  11  fois  la 
maladie  à  la  suite  de  laquelle  la  folie  a  éclaté  était  une  fièvre  typhoïde. 

La  pathogénie  des  désordres  intellectuels  consécutifs  à  la  fièvre 
typhoïde  n’est  pas  bien  connue  ;  ils  ont  été  regardés  comme  des  accidents 
de  nature  réflexe  (Christian),  ou  attribués  à  l’épuisement  nerveux  (Jaccoud), 
à  l’anémie  ou  à  l’œdème  cérébral,  et,  avec  plus  de  vraisemblance,  à  la 
dénutrition  de  l’encéphale  (Béhier)  et  aux  altérations  parenchymateuses, 
dont  il  est  le  siège  dans  lés  maladies  infectieuses  aiguës,  et  que  certains 
pathologistes  font  dépendre  directement  de  l’hyperthermie  fébrile. 

Chez  quelques  malades,  les  désordres  intellectuels,  présentant  le  carac¬ 
tère  de  délire  incohérent  ou  lypémaniaque,  sont  associés  à  des  troubles 
de  mouvement,  avec  faiblesse,  tremblement,  hésitation  de  la  parole. 
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comme  dans  la  paralysie  générale  des  aliénés.  Ces  accidents  ont  été  dé¬ 
crits  par  Beau,  sous  le  nom  de  paralysie  générale  aiguë  ;  ils  sont  signalés 
par  Foville,  et  Gubler  en  rapporte  un  exemple.  Ils  semblent  se  rattacher  à 
la  maladie  que  Calmeil  a  décrite  sous  le  nom  de  périencéphalite  diffuse 
aiguë  et  que  Baillarger  appelle  la  manie  congestive. 

La  fièvre  typhoïde,  alors  qu’elle  provoque  l’explosion  d’une  vésanie, 
ne  fait  bien  souvent  que  donner  l’éveil  à  des  prédispositions  antécé¬ 
dentes.  Elle  peut  de  même  mettre  en  jeu  l’hystérie,  chez  des  femmes 
qui  en  ont  déjà  auparavant  subi  les  atteintes,  ou  chez  qui  la  névropathie 
se  manifeste  pour  la  première  fois.  Trousseau  cite  un  exemple  de  para¬ 
lysie  hystérique,  survenant  dans  la  convalescence  de  la  dothiénentérie. 
N.  Guéneau  et  Mussy,  dans  ses  cliniques,  et  Huchard  (1882),  ont  montré 
comment  la  fièvre  typhoïde  peut  être  modifiée  dans  sa  période  d’état  ou 
dès  son  début  par  l’association  de  désordres  nerveux  variés,  d’origine 
hystérique,  qui  lui  donnent  une  fausse  apparence  de  gravité. 

Accidents  cérébraux  en  rapport  avec  des  lésions  localisées.  —  L’hé¬ 
morrhagie  cérébrale  est  une  complication  tout  à  fait  exceptionnelle  dans 
la  fièvi’e  typhoïde.  Une  observation  de  Merklen  (1882)  se  rapporte  à  un 
jeune  homme  de  21  ans,  qui  fut  pris  soudainement  d’agitation  extrême 
et  mourut,  peu  après,  dans  le  coma.  A  l’autopsie,  on  trouva  une  hémor¬ 
rhagie  sous-arachnoïdienne  qui  avait  pour  origine  une  hémorrhagie  céré¬ 
brale  énorme,  avec  inondation  ventriculaire  :  les  artères  paraissaient  être 
saines.  H  y  a  quelques  exemples  de  ramollissement  cérébral  par  em¬ 
bolie  (obs.  de  Sevestre  et  Latil,  1875,  de  Clarus,  de  Huguenin,  1879)  ou 
par  thrombose  (obs.  de  Barberet  et  Chouet,  1879).  C’est  à  ce  genre  de 
lésion  cérébrale  qu’on  doit  attribuer  sans  doute  les  symptômes  observés 
par  du  Gazai,  chez  (un  homme  de  24  ans  convalescent  de  fièvre  typhoïde 
(aphasie,  hémiplégie  droite  incomplète  avec  hémi-athétose). 

Dans  une  observation  de  Weiss  (1882),  un  abcès  de  cerveau  qui  paraît 
s’être  produit  dans  le  cours  d’une  fièvre  typhoïde  latente  donna  lieu  à 
une  hémiplégie  incomplète  avec  épilepsie  jacksonienne. 

La  pathogénie  de  certaines  hémiplégies  reste  douteuse.  Nothnagel, 
L.  Colin  (1864)  et  Schneider  (1877)  ont  cité  des  exemples  d’hémiplégie 
plus  ou  moins  subite,  généralement  incomplète  et  de  courte  durée.  On 
peut  penser,  en  pareil  cas,  à  de  simples  troubles  circulatoires.  On  doit 
admettre,  pour  d’autres  faits,  l’existence  de  lésions  matérielles.  Chez  un 
malade  de  Berger,  la  paralysie  succède  à  une  perte  momentanée  de  con¬ 
naissance  et  persiste  ensuite  avec  rigidité.  Dans  une  observation  de  Clé¬ 
ment,  l’hémiplégie  survient  dans  une  attaque  comateuse  et  guérit  impar¬ 
faitement,  en  laissant  après  elle  une  hémiplégie  faciale  et  une  hémia¬ 
nesthésie  de  la  face  et  du  crâne  avec  faiblesse  de  la  vue.  Dans  un  fait  de 
Calmette,  l’hémiplégie  droite  était  très-incomplète,  tandis  que  l’hémia¬ 
nesthésie  était  très-prononcée,  sans  troubles  des  sens  spéciaux.  Ces  acci¬ 
dents  disparurent  en  quelques  jours,  mais  la  parole  resta  un  peu  embar¬ 
rassée  pendant  plus  d’un  mois.  Bailly  cite  un  fait  curieux  d’hémiplégie 
avec  hémianesthésie  croisée.  Une  des  observations  de  Gubler  a  trait  à 
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une  hémiplégie  droite  passagère,  avec  aphasie,  observée  pendant  la  pé¬ 
riode  fébrile  ;  le  sujet  était  syphilitique. 

V aphasie  qui,  dans  quelques  cas,  relève  manifestement  d’une  lésion 
cérébrale  et  est  alors  associée,  en  général,  à  des  troubles  paralytiques,  a 
été  signalée,  comme  symptôme  isolé,  dans  un  assez  grand  nombre  d’ob¬ 
servations.  Elle  est  mentionnée  par  Trousseau  qui  en  cite  trois  exemples, 
par  Weiss,  Friedrich,  Steinhal,  Bouchut,  Manouvriez,  etc.  Elle  s’observe 
presque  exclusivement  dans  l’enfance  et  surtout  chez  des  garçons  (10  fois 
sur  12  cas  réunis  par  Clarus),  et  se  montre  dans  le  cours,  ou  plus  sou¬ 
vent  au  déclin,  ou  dans  la  convalescence  de  fièvres  typhoïdes  graves. 
Henoch,  qui  en  a  vu  six  cas,  l’a  toujours  observée  à  une  époque  tardive  ; 
elle  n’a  duré,  dans  ses  observations,  que  peu  de  jours  (6  à  11),  et  a  laissé 
après  elle  une  certaine  difficulté  du  langage.  Chez  un  petit  malade  de 
Curran,  l’aphasie  survint  au  7®  jour  de  la  maladie  et  dura  3  mois. 
Dans  les  faits  réunis  par  Clarus,  le  début  a  eu  lieu  1  fois  le  8®  jour, 
2  fois  dans  la  3®  semaine,  1  fois  dans  la  4®  et  4  fois  dans  la  conva¬ 
lescence.  La  durée  moyenne  pour  les  cas  de  guérison  est  de  3  semaines. 

La  pathogénie  de  l’aphasie  consécutive  à  la  fièvre  typhoïde  est  mal 
connue  ;  j’ai  cité  des  faits  dans  lesquels  la  lésion  classique  de  la  circon¬ 
volution  de  Broca  ne  peut  être  mise  en  doute;  quand  la  perte  de  la  parole 
est  de  très-courte  durée,  on  ne  peut  penser  qu’à  des  troubles  circulatoi¬ 
res  ou  à  une  encéphalite  circonscrite  et  légère  (Leyden).  Clarus  cite  une 
autopsie  d’Eisenschitz  qui  fut  tout  à  fait  négative. 

Il  ne  faut  pas  confondre  l’aphasie  avec  l’amnésie  de  certains  conva¬ 
lescents  stupides,  ni  avec  certains  troubles  de  la  parole  qui  s’accompa¬ 
gnent  d’incoordination  motrice  et  semblent  se  rapporter  à  la  sclérose  en 
plaques  (fait  d’Ebstein).  On  observe  parfois  des  associations  complexes  de 
symptômes  cérébraux,  dont  l’interprétation  reste  douteuse.  Henoch  (1883) 
a  vu,  chez  un  enfant,  la  paralysie  de  plusieurs  nerfs  crâniens  (ptosis 
double  et  strabisme)  associée  avec  l’aphasie,  et  chez  un  autre,  une  hémi¬ 
plégie  droite  avec  paralysie  du  moteur  oculaire  externe. 

AccroEKTS  SPINAUX.  —  Les  paralysies  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde 
semblent  être  plus  souvent  d’origine  spinale  ou  périphérique  que  d’ori¬ 
gine  cérébrale.  Les  faits  réunis  par  Nothnagel  et  observés,  à  Breslau  et  à 
Berlin,  pendant  la  guerre  de  1870-71,  comprennent  :  1  hémiplégie,  3  pa¬ 
raplégies,  3  paralysies  d’une  extrémité  ou  de  deux  membres  ;non  symé¬ 
triques,  3  du  nerf  cubital,  1  du  nerf  péronier  et  2  des  cordes  vocales. 
Larsen,  de  Copenhague,  a  observé  en  quatre  années  1  paraplégie  et 
2  monoplégies  brachiales.  Les  observations  publiées  jusqu’ici  ne  permet¬ 
tent  pas  de  savoir  si  les  monoplégies  (Bailly  en  cite  aussi  un  exemple) 
sont  quelquefois  d’origine  cérébrale  ;  je  citerai  des  faits  qui  semblent 
démontrer  qu’elles  sont  assez  fréquemment  d’origine  périphérique.  Les 
paralysies  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde  sont  de  tous  points  sembla¬ 
bles  à  celles  qui  succèdent  aux  maladies  aiguës  en  général,  et  qui  ont  été 
en  France  l’objet  des  travaux  de  Gubler  (1860-61),  Imbert  Gourbeyre 
(1863),  Bailly  (1872),  L.  Landouzy  (1880).  Elles  ont,  le  plus  souvent. 
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les  caractères  des  paralysies  amyotrophiques  de  Gubler,  et  s’observent 
surtout  sous  la  forme  de  paraplégie.  On  peut  invoquer,  pour  en  inter¬ 
préter  la  pathogénie,  la  dénutrition  des  éléments  nerveux  ou  leur  épui¬ 
sement  fonctionnel  et,  avec  plus  de  raison  peut-être,  admettre  l’existence 
de  lésions  irritatives  et  dégénératives  encore  mal  connues  de  la  moelle. 
La  paraplégie  est  le  plus  souvent  temporaire  et  l’atrophie  des  masses  mus¬ 
culaires,  dans  les  cas  où  elle  existe,  disparaît  peu  à  peu.  Quelquefois 
cependant  l’atrophie  est  définitive  et  entraîne  des  infirmités  incurables, 
ainsi  que  Murchispn  dit  l’avoir  observé. 

Il  n’est  pas  très-rare  que  les  convalescents  conservent  quelque  temps, 
sans  avoir  de  paralysie,  de  l’incontinence  d’urine  ;  l’incontinence  des  ’ma- 
tièi-es  fécales  est  exceptionnelle. 

Irritation  ou  hyperémie  méningo-my clique .  —  Les  paralysies  tardives 
ne  sont  pas  les  seules  complications  spinales  de  la  fièvre  typhoïde.  Le 
début  même  de  la  maladie  est  marqué,  dans  certains  cas,  par  des  dou¬ 
leurs  insolites  qui  se  font  sentir  le  long  du  rachis,  surtout  aux  lombes,  et 
s’irredientaux  membres  inférieurs.  Ces  accidents,  bien  connus  depuis  les 
recherches  de  Fritz  (1864)  sur  les  manifestations  spinales  de  la  dothié- 
nentérie,  semblent  être  en  rapport  avec  l’hyperémie  ou  l’irritation  des 
méninges  rachidiennes  ;  ils  caractérisent  une  forme  clinique,  plutôt  qu’ils 
ne  constituent  une  complication.  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  les 
membres  inférieurs  soient  frappés  d’impuissance  motrice  ;  cette  paralysie 
incomplète  et  de  courte  durée  est  comparable  aux  paraplégies  du  début 
de  la  variole,  mais  bien  plus  rare  que  celles-ci. 

Les  douleurs  vives  que  certains  typhiques  ressentent  dans  les  masses 
musculaires  des  membres,  à  une  période  avancée  et  jusque  dans  la  con¬ 
valescence,  ne  sont  pas  d’origine  nerveuse,  mais  sont,  le  plus  souvent,  en 
rapport  avec  des  lésions  musculaires. 

Myélite.  —  La  myélite  aiguë  est  rare,  dans  le  cours  ou  dans  la  conva¬ 
lescence  de  la  fièvre  typhoïde.  J.  Simon  en  rapporte  un  exemple;  un  en¬ 
fant  de  H  ans  fut  pris,  au  15®  jour,  d’opisthotonos  et  de  paraplégie 
flasque  avec  abolition  des  mouvements  réflexes  des  membres  inférieurs; 
à  l’autopsie,  on  trouva  un  foyer  de  ramollissement  blanc.  Ollivier  d’An¬ 
gers  parle  d’un  convalescent  qui  eut,  au  soixantièmejour,  une  paraplégie 
avec  eschare,  dès  le  troisième  jour,  et  qui  guérit.  Vulpian  dit  avoir  observé 
les  symptômes  d’une  ménlngo-myélite  au  45®  jour  de  la  fièvre  typhoïde. 
Chez  un  malade  qui  avait  eu  de  la  raideur  du  cou  et  du  tremblement  des 
membres,  Liouville  trouva  un  foyer  de  méningo-myélite  cervicale. 

La  sclérose  en  plaques,  dont  Charcot  (1872)  signale  l’apparition  à  la 
suite  de  diverses  maladies  aiguës  et  que  Westphal  a  observée  à  la  suite  de 
la  variole,  paraît  avoir  eu  manifestement  pour  cause  la  fièvre  typhoïde  dans 
plusieurs  observations.  Le  fait  d’Ebstein  est  le  plus  remarquable  :  les  ac¬ 
cidents  (incoordination  motrice  et  troubles  de  la  parole)  sont  survenus 
pendant  la  convalescence,  et  l’autopsie  permit  de  reconnaître  la  présence 
des  plaques  de  sclérose  dans  la  moelle  allongée. 

J’ai  vu,  en  1874,  dans  le  service  de  mon  maître  Bourdon,  un  remar- 
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quable  exemple  d’incoordination  motrice,  prédominante  aux  membres 
supérieurs,  où  elle  présentait  les  caractères  classiques  du  tremblement  de 
la  sclérose  en  plaques;  à  ces  symptômes  s’ajoutaient  des  crises  gastriques 
et  des  douleurs  céphaliques  d’une  violence  excessive  :  les  accidents  avaient 
débuté  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde  grave  et  persistaient,  en  s’aggra¬ 
vant,  18  mois  plus  tard  ;  A.  Chauffard  a  communiqué  à  L.  Landozy 
une  observation  très-intéressante  de  sclérose  en  plaques,  qui  débuta  de 
même  dans  la  convalescence  pénible  d’une  fièvre  typhoïde  de  longue  durée. 
Chez  une  femme,  observée  par  Bouveret(1882),un  trernblement  analogue 
à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  se  montra  vers  le  10®  jour  de  la  fièvre, 
augmenta  avec  les  progrès  de  la  maladie  et  disparut  à  la  convalescence. 
L’évolution  des  accidents  ne  permet  pas  ici  de  porter  un  diagnostic  pré¬ 
cis.  On  ne  sait  pas  mieux  à  quelles  lésions  se  rattachent  d’autres  désor¬ 
dres  de  la  motilité  et  en  particulier  certains  tremblements  signalés  par 
Fritz,  Westphal  (1872)  et  Clément  (1877). 

Les  convulsions  et  contractures  peuvent  être  l’indice  de  complications 
diverses  ;  dans  quelques  cas  seulement,  elles  sont  en  rapport  avec  des  lé¬ 
sions  centrales;  Rendu  (1882)  a  trouvé  les  lésions  d’une  méningite 
exsudative  chez  un  homme  qui  avait  eu  une  attaque  épileptiforme  la 
veille  de  sa  mort;  chez  le  petit  malade  de  J.  Guyot,  il  y  avait  à  peine 
quelques  traces  d’hyperémie.  Les  convulsions  épileptiformes  sont  quel¬ 
quefois  un  symptôme  d’urémie  (J.  Renaut,  1880)  ;  elles  ont  paru  à  deux 
reprises  représenter  un  accès  pernicieux,  chez  un  malade  observé  à  Lyon 
par  Lubansky. 

Je  ne  fais  que  citer  quelques  faits  dont  la  pathogénie  est  obscure,  et 
dans  lesquels  il  faut  voir  des  désordres  nerveux  insolites  plutôt  que  de 
vraies  complications.  Une  observation  d’Andral  fait  mention  d’accidents 
tétaniformes.  Une  autre,  et  un  fait  de  Barth,  signalent  des  accidents  de 
catalepsie  ;  Lecadre,  du  Havre  (1878),  a  vu,  chez  un  homme  de  26  ans, 
un  sommeil  cataleptique  persister  pendant  près  de  56  heures,  sans  que 
l’évolution  de  la  maladie  fût  en  rien  modifiée. 

Un  spasme  du  pharynx,  de  caractère  hydrophobique,  est  noté  dans  une 
observation  d’Andral  et  dans  un  fait  de  Lindner. 

La  contracture  des  extrémités  a  été  observée  avec  une  fréquence  tout 
à  fait  inusitée  par  Aran,  dans  l’épidémie  de  1855,  en  quatre  mois  il  en 
vit  12  cas.  Elle  ne  différait  pas  de  la  forme  classique,  procédait  par  accès 
et  s’accompagnait  de  douleurs  vives  et  de  divers  troubles  de  sensibilité. 
Des  faits  semblables  avaient  été  cités  auparavant  par  Hérard,  Delpech, 
Imbert  -  Gourbeyre .  Tocito  ,  qui  en  rapporte  5  observations ,  signale 
dans  les  faits  qu’il  a  étudiés  quelques  particularités,  l’attitude  de  la  main 
était  différente  de  celle  qu’on  observe  habituellement,  les  doigts  étant 
complètement  fléchis  au  point  que  les  ongles  s’appliquaient  douloureu¬ 
sement  contre  la  paume  de  la  main.  Il  suppose  que  ces  accidents  ont  une 
origine  myélique.  La  tétanie  survient  le  plus  souvent  dans  la  convales¬ 
cence  ;  Hérard  l’a  observée  au  début,  Aran  l’a  notée  dans  un  cas  au 
16®  jour,  et  je  l’ai  vue  se  produire  chez  un  enfant  de  8  ans  au  17®  jour. 
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C’est,  en  général,  une  complication  de  peu  de  gravité.  Cependant  Ar¬ 
chambault  (1882)  cite  un  cas  de  mort,  causée  par  des  spasmes  respira¬ 
toires,  chez  un  enfant  de  13  ans,  qui  avait  été  pris  de  contracture  au  com¬ 
mencement  de  la  convalescence. 

V anesthésie  est  un  symptôme  insolite  plus  souvent  qu’elle  n’est  le 
signe  de  complications  véritables  ;  c’est  un  trouble  de  l’innervation  cen¬ 
trale  cérébrale  ou  spinale,  plutôt  qu’un  phénomène  d’origine  périphé¬ 
rique.  Si  l’on  excepte  les  cas  dans  lesquels  l’anesthésie  est  en  rapport 
avec  une  lésion  cérébrale  à  foyer,  et  ceux  dans  lesquels  elle  relève  de 
l’hystérie,  on  ne  peut  en  général  en  déterminer  la  pathogénie  avec 
quelque  précision.  Elle  est  quelquefois  étendue  à  tout  le  corps,  comme 
dans  un  fait  de  Rayer.  Souvent  passagère,  elle  s’est  montrée  rebelle 
dans  un  cas  de  Duchemin  et  Moutard  Martin.  Beau  la  comparait  à  l’anal¬ 
gésie  des  saturnins.  Elle  peut  prendre  la  forme  hémiplégique  ou  para¬ 
plégique,  comme  chez  le  maladede  Stalil,  à  qui  il  semblait  que  ses  jambes 
fussent  coupées  en  deux.  L’anesthésie  peut  être  limitée  à  un  membre,  à 
la  face  antérieure  d’une  jambe,  par  exemple  (Baumler).  Dans  une  obser¬ 
vation  de  Putnam,  elle  occupe  un  des  membres  supérieurs,  où  ellç  est  si 
complète  que  deux  blessures  y  sont  indolentes,  et  la  moitié  corres¬ 
pondante  du  cou  et  du  tronc. 

Griesinger  considère  comme  fréquente  au  début  et  dans  la  convales¬ 
cence  l’insensibilité  des  pieds  ou  d’une  partie  des  membres  inférieurs. 

Complications  bulbaires.  —  Un  très-petit  nombre  d’observations  se 
rapportent  à  des  lésions  bulbaires.  J’ai  cité  le  fait  d’Ebstein;  dans  un  cas 
de  Kümmel  (1880),  les  accidents  pilrent  la  forme  de  là  paralysie  ascen¬ 
dante  aiguë  (comme  l’a  vu  également  Leudet),  un  typhique  fut  pris,  à 
la  troisième  semaine,  de  paralysie  des  membres  et  du  tronc,  puis  des  ap¬ 
pareils  de  la  phonation  et  de  la  déglutition  ;  à  l’autopsie,  on  trouva  deux 
foyers  symétriques  d’hémorrhagie  dans  le  bulbe.  Un  malade,  observé  par 
Marotte  et  Liouville  (th.  de  Bailly),  avait  une  hémiplégie  droite  avec  glos- 
soplégie  et  dysphagie  ;  il  ne  recouvra  que  très  imparfaitement  la  parole 
au  bout  d’une  année. 

Certains  symptômes,  très-rarement  observés  dans  la  fièvre  typhoïde, 
indiquent  un  trouble  profond  de  l’innervation  bulbaire.  La  respiration 
de  Cheyne  Stokes  est  mentionnée  par  Nothnagel,  et  Andrew  en  cite  un 
exemple.  Dans  un  fait  de  Hesky,  les  accès  se  répétèrent  à  vingt-quatre 
heures  d’intervalle,  pendant  5  jours,  jusqu’à  la  mort  ;  à  plusieurs  repri¬ 
ses,  la  pause  respiratoire  fut  si  prolongée  qu’on  put  croire  que  le  malade 
était  mort.  La  syncope  est  un  accident  des  plus  menaçants  ;  j’en  parlerai 
à  propos  de  la  mort  subite. 

Accidents  nerveux  d' origine  périphérique.  Paralysies.  — J’ai  signalé 
déjà  parmi  les  paralysies  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde  les  cas  dans 
lesquels  l’impuissance  motrice  se  limite  à  un  membre  ou  à  la  zone  de 
distribution  d’un  tronc  nerveux  (nerf  cubital,  péronier,  musculo-cutané). 
Dans  la  plupart  des  cas,  la  paralysie  est  précédée  de  douleurs,  et  quelque¬ 
fois  elle  s’accompagne  d’atrophie,  de  sorte  qu’on  doit  admettre  qu’il  y  a 
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eu  une  névrite.  Le  plus  souvent,  d’après  Nothnagel,  la  contractilité  élec¬ 
trique  est  diminuée. 

On  peut  supposer,  mais  non  pas  affirmer,  l’origine  périphérique  de 
certaines  paralysies  des  nerfs  crâniens.  Murchison  et  Hervieux  ont  observé 
la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun;  il  y  a  plusieurs  exemples  de 
paralysie  du  voile  du  palais,  isolée  ou,  dans  un  cas  de  Gubler,  associée  à 
des  troubles  visuels  avec  mydriase  et  parésie  de  l’accommodation. 

Rehn  rapporte  un  exemple  de  paralysie  du  dilatateur  de  la  glotte  ;  le 
malade  guérit  après  avoir  subi  la  trachéotomie  rendue  nécessaire  par  de 
violents  accès  de  suffocation.  Yillemin  a  communiqué  à  Landouzy  une 
observation  analogue  ;  le  malade  dut  garder  une  canule  à  demeure.  Zu- 
relle  attribue  à  une  affection  du  nerf  pneumogastrique  des  accidents 
complexes  observés,  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  chez  un  malade  ([ui 
guérit  :  le  pouls  était  ralenti,  jusqu’à  battre  56  et  même  28  fois  par  mi¬ 
nute,  il  y  avait  de  la  tendance  aux  syncopes,  des  vomissements,  de  l’en¬ 
rouement  avec  paralysie  incomplète  des  cordes  vocales. 

Névrite. — Il  y  a  lieu  d’attribuer  à  des  altérations  inflammatoires  ou  dé¬ 
génératives  des  conducteurs  nerveux  la  plupart  des  paralysies  périphériques; 
la  névrite,  dont  les  lésions  ont  été  constatées  par  Benhardt  dans  un  cas  de 
paralysie  radiale  consécutive  au  typhus,  n’a  pas  été  reconnue  anatomique¬ 
ment  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde ,  mais  on  n’en  peut  guère  contester 
l’existence  dans  quelques  observations.  Landouzy  rapporte,  d’après  un  jour¬ 
nal  allemand,  un  fait  de  névrite  du  nerf  cubital  ;  dans  un  cas  de  Leyden,  la 
plupart  des  nerfs  du  plexus  brachial  ont  été  intéressés  ;  après  de  vives 
douleurs,  tout  le  bras  et  l’épaule  se  sont  atrophiés.  Chez  un  malade 
d’Eisenlohr  (1876),  la  paralysie  étendue  aux  deux  nei'fs  sciatiques  po¬ 
plités  s’accompagne  de  refroidissement  et  d’œdème  du  pied,  qui  est  dévié 
en  varus-équin. 

Les  Névralgies  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde  ne  sont  pas  très-rares 
et  persistent  plus  ou  moins  longtemps  ;  elles  doivent  être  distinguées 
des  douleurs  qui  accompagnent  la  névrite  ou  les  myosites.  Les  plus  com¬ 
munes  sont  celles  qui  occupent  les  branches  du  trijumeau.  Certaines 
céphalées  ont  peut-être  une  origine  centrale  ;  chez  un  malade  de  Hervieux, 
les  douleurs  de  tête  avaient  une  excessive  violence  ;  à  l’autopsie,  on  ne 
trouva  aucune  lésion  cérébrale. 

Je  ne  fais  que  signaler  un  exemple  de  névrose  vaso-motrice,  rapporté 
par  Nothnagel,  et  une  observation  à’érythromélalgie,  citée  par  Hutinel 
(il  y  avait  probablement,  dans  ce  cas,  des  lésions  vasculaires). 

Appareils  sensoriels.  —  Complications  oculaires.  —  On  peut,  avec 
Galezowsky  (1877),  distinguer  en  quatre  groupes  les  accidents  oculaires. 
Ce  sont  d’abord  les  ulcérations  et  la  fonte  purulente  de  la  cornée,  que 
Trousseau  attribuait  à  l’absence  de  clignement  et  à  la  gravité  de  l’état 
général  et  qu’il  traitait  avec  succès  par  l’occlusion  des  paupières  ;  il  faut 
certainement  accorder  un  rôle  à  quelque  trouble  fonctionnel  de  la  cin¬ 
quième  paire  ;  on  est  forcé  de  reconnaître  que  l’occlusion  n’est  pas  tou¬ 
jours  efficace,  et  qu’il  faut  recourir  parfois  à  la  paracentèse. 
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Irido-choroïdites ,  rétino-choroïdites.  —  Les  ophthalmies  profondes 
sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

Un  deuxième  groupe  comprend  les  accidents  consécutifs  à  l’embolie  de 
l’artère  centrale  de  la  rétine  ou  à  d’autres  troubles  vasculaires.  Mackenzie 
et  Todd  ont  attribué  à  une  phlébite  les  cas  rares  de  phlegmon  de  Vœil, 
Caron  de  Villars  a  rapporté  autrefois  un  exemple  de  phlegmon  de  V orbite. 

La  névrite  ou  la  périnévrite  optique  sont  rares  et  rarement  suivies 
d’atrophie.  Elles  ne  se  montrent  guère  que  dans  les  Bèvres  graves  où  les 
accidents  cérébraux  ont  été  intenses.  Bouchut  a  vu  des  troubles  visuels 
graves  persister  après  la  fièvre  typhoïde.  Gillespie  (1870)  cite  un  exemple 
de  cécité  complète  qui  dura  six  semaines.  L’amblyopie  ou  Vamaurose 
ont  été  observées  trois  fois,  durant  l’épidémie  de  1858,  à  Vienne; 
Nothnagel  en  fait  mention;  chez  un  enfant  dont  parle  Henoch,  la  vision 
fut  perdue,  pendant  48  heures,  au  déclin  de  la  fièvre. 

Il  y  a  quelques  exemples  de  paralysie  de  l'accommodation  et  à' asthé¬ 
nopie. 

La  cataracte  paraît  être,  dans  quelques  cas,  une  suite  éloignée  de  la 
fièvre  typhoïde  (faits  deTrélat,  1879,  par  exemple). 

Lésions  de  l’appareil  auditif.  —  L'otite  accompagne  assez  fréquem¬ 
ment  le  catarrhe  pharyngé  ;  elle  est,  dans  quelques  cas,  la  cause  d’acci¬ 
dents  graves.  Stricker  signale  34  cas  d’otite,  parmi  172  typhiques  de  la 
clinique  de  Traube  (1874).  Jessen,  à  Altona,  relève  sur  186  cas  de  fièvre 
typhoïde  13  cas  d’otite  moyenne  suppurée,  3  faits  probables  et  1  obser¬ 
vation  certaine  de  suppuration  mastoïdienne.  Hoffmann  a  pu  constater 
dans  4  autopsies  (sur  250)  la  perforation  du  tympan,  et  Liebermeister 
ajoute  que  cet  accident  s’est  produit  chez  plusieurs  des  typhiques  qui  ont 
guéri. 

Il  est  démontré,  dit  Duplay,  que  la  surdité  consécutive  à  la  fièvre 
typhoïde  est,  dans  quelques  cas,  la  conséquence  d’une  otite  labyrinthi¬ 
que.  Schwartze  a  pu  constater,  dans  ses  autopsies,  l’hyperémie  du  la¬ 
byrinthe  accompagnée  d’infiltration  séreuse  et  quelquefois  d’ecchymoses. 
Moos  parle  d’une  infiltration  de  cellules  lymphoïdes. 

L’otite  survient,  en  général,  dans  le  cours  de  la  fièvre,  et  quelquefois 
à  une  époque  rapprochée  du  début;  lorsqu’elle  est  très-aiguë,  elle 
aggrave  la  situation  et  exagère  d’une  façon  souvent  inquiétante  la  violence 
des  accidents  cérébraux.  Griesinger  cite  un  cas  dans  lequel  une  otite 
donna  lieu,  au  début  de  la  fièvre,  à  des  désordres  si  violents  que  la  ma¬ 
ladie  principale  fut  masquée  pendant  quelques  jours. 

La  suppuration  de  l’oreille  moyenne  persiste  fort  longtemps  chez  quel¬ 
ques  sujets,  elle  peut  entraîner  la  surdité  complète.  Quelques  enfants 
devenus  sourds  de  cette  manière  ont  peu  à  peu  perdu  l’usage  de  la  parole. 
J’ai  vu,  dans  le  service  de  mon  savant  maître  H.  Roger,  un  enfant  dont 
le  vocabulaire  était  très-restreint  et  la  prononciation  très-défectueuse.  La 
surdi-mutité,  ainsi  tardivement  acquise,  peut  être  complète  et  définitive 
(Roger,  Hermet  cité  par  Hutinel). 

La  carie  du  rocher  est  quelquefois  l’origine  d’accidents  méningiti- 

.TOnV.  DICT.  MÉD.  ET  CBIR.  XXXVI  —  44 


690  TYPHOÏDE  (fièvre).  —  complications  :  appareil  respiratoire. 
ques  qui,  dans  un  fait  de  Murchison,  se  répétèrent  à  plusieurs  reprises, 
pendant  deux  ans;  elle  a,  dans  d’autres  cas,  pour  conséquences  le  déve¬ 
loppement  d’abcès  du  cerveau  (Nixon),  la  thrombose  des  sinus,  l’érysi¬ 
pèle,  le  phlegmon  de  la  région  mastoïdienne,  l’infection  purulente.  Ce 
sont  là  des  accidents  toujours  tardifs. 

Appareil  respiratoire.  —  Complications  hroncho-pulmonaires .  —  Il 
n’est  pour  ainsi  dire  pas  de  fièvre  typhoïde,  si  légère  qu’elle  soit,  dans, 
laquelle  l’hyperémie  broncho-pulmonaire  n’intervienne,  à  quelque  mo¬ 
ment,  comme  élément  morbide  plus  ou  moins  important  ;  il  n’y  a  presque 
pas  de  fièvre  grave,  dans  laquelle  la  pneumonie  où  la  congestion  liypo- 
statique  et  l’œdème  pulmonaire  ne  jouent  un  rôle.  Cette  participation  de 
l’appareil  respiratoire  se  manifeste  par  les  symptômes  observés  pendant 
la  vie,  et  s’accuse,  d’une  façon  plus  évidente  encore,  s’il  est  possible,  par 
les  lésions  constatées  à  l’autopsie.  Contrairement  à  ce  que  l’on  observe 
pour  les  centres  nerveux,  où  l’absence  des  lésions  anatomiques  fait  sou¬ 
vent  contraste  avec  la  violence  des  symptômes,  «  les  désordres  fonction¬ 
nels  de  l’appareil  respiratoire,  disait  Andral,  ne  répondent  pas  par  leur 
gravité  apparente  à  l’intensité  et  à  la  gravité  des  désordres  que  l’anatomie 
y  découvre  après  la  mort.  » 

La  prédominance  îles  accidents  thoraciques  dans  l’ensemble  des  symp¬ 
tômes  caractérise  une  des  formes  cliniques  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  con¬ 
ditions,  générales  ou  individuelles,  qui  donnent  origine  aux  formes  tho¬ 
raciques  de  la  dothiénentérie,  tendent  à  multiplier  aussi  les  complications 
broncho-pulmonaires.  Il  faut  accorder  un  rôle  important  aux  constitutions 
médicales  (Béiiier,  1857),  ou  au  milieu  épidémique.  La  coïncidence  d’une 
épidémie  de  grippe  fera  prédominer  les  affections  des  voies  respiratoires 
chez  les  typhiques.  Un  hiver  rigoureux  et  un  ensemble  de  conditions 
hygiéniques  désastreuses  expliquent  la  fréquence  des  mêmes  complica¬ 
tions  qui  causèrent  une  grande  mortalité  en  janvier  1870.  Dans  le  même 
temps,  dit  L.  Colin  (1872),  les  rougeoles  et  les  varioles  s’accompagnaient 
aussi  de  complications  pulmonaires. 

L’âge  n’est  peut-être  pas  sans  influence  :  chez  les  enfants,  les  compli¬ 
cations  bronchiques  et  pulmonaires  sont  parmi  les  plus  communes  et  les 
plus  graves;  les  mômes  accidents  auraient  relativement  peu  d’importance 
dans  la  dothiénentérie  des  vieillards,  d’après  Josias.  Les  prédispositions 
individuelles  interviennent,  sans  nul  doute,  et  l’on  en  pourrait  citer, 
comme  exemple,  deux  faits  signalés  par  le  professeur  Potain  :  parmi  le 
petit  nombre  de  malades  qui  eurent  une  pneumonie  au  début  même  de 
la  fièvre,  l’un  était  fils  de  tuberculeux,  l’autre  avait  déjà  des  lésions  au 
sommet. 

C’est  à  propos  des  complications  pulmonaires,  plus  que  de  toute  autre 
peut-être,  qu’on  a  incriminé  les  méthodes  hydrothérapiques  appliquées 
au  traitement  de  la  fièvre  typhoïde.  L’accusation,  portée  à  priori,  a  été  ■ 
appuyée  sur  des  observations  incontestables  ;  les  partisans  de  la  méthode 
de  Brand  et  ceux  qui  l’ont  appliquée  le  plus  régulièrement  reconnaissent 
que  le  bain  froid  peut  être  l’occasion  d’accidents  thoraciques,  lorsque  le 
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refroidissement  du  corps  est  trop  intense  et  trop  prolongé. -M.  Raynaud, 
Féréol  (1876),  ont  cité  des  exemples  de  pneumonie  survenue  sous  l’in¬ 
fluence  des  bains,  et  mon  savant  maître,  le  professeur  Potain,  m’a  dit 
avoir  vu  des  accidents  très-graves  d’hyperémie  pulmonaire  éclater  sou¬ 
dainement,  presque  au  sortir  de  l’eau  ;  enfin,  les  observations  citées  dans 
la  discussion  de  la  Société  des  hôpitaux  ont  montré  la  fréquence  de  l’hé¬ 
morrhagie  broncho-pulmonaire  chez  les  typhiques  traités  par  l’eau  froide. 
Il  faut  cependant  reconnaître  qu’il  s’agit  là  de  faits  isolés,  qui  sont  en 
contradiction  avec  la  grande  expérience  de  ceux  qui  ont  fait  de  l’hydro¬ 
thérapie,  non  une  méthode  d’exception,  mais  un  mode  de  traitement 
général,  et  qui  l’ont  employée  dès  le  début  de  la  maladie.  Sans  invoquer 
le  témoignage  de  Brand  lui-même,  je  veux  seulement  citer  Liebermeister. 
«  Avec  le  traitement  par  l’eau  froide,  dit  le  professeur  de  Tubingue,  les 
affections  des  organes  respiratoires  sont  plutôt  rares  et  elles  ont  une  évo¬ 
lution  plus  favorable  qu’avec  le  traitement  étranger  à  la  médication 
antipyrétique.  »  Cela  est  également  vrai,  ajoute-t-il,  du  simple  catarrhe 
bronchique  et  des  complications  plus  graves.  Comparant  entre  eux  les 
faits  observés  avant  et  après  l’introduction  de  l’hydrothérapie  dans  la  pra¬ 
tique  hospitalière,  il  montre  que  dans  la  seconde  période  la  fréquence 
des  complications  thoraciques  (pneumonie,  induration  hypostatique, 
infarctus,  pleurésie)  et  la  mortalité  causée  par  elles  ont  notablement  di¬ 
minué.  De  l’examen  d’une  longue  suite  d’observations  (1743  typhiques 
de  l’hôpital  de  Bâle),  se  rapportant  en  nombre  à  peu  près  égal  aux  deux 
méthodes  de  traitement,  il  résulte  que  la  proportion  des  pneumonies  et 
indurations  hypostatiques  s’est  abaissé  de  14,4  à  10,9  pour  100,  et  le 
nombre  des  décès,  dans  les  cas  ainsi  compliqués,  est  tombé  de  54  à  34 
pour  100,  depuis  l’emploi  de  l’eau  froide.  Je  ne  puis  m’arrêter  davantage 
sur  ce  sujet  qu’il  me  faudra  étudier  de  nouveau,  quand  je  parlerai  du 
traitement. 

On  peut  distinguer,  tout  d’abord,  dans  l'ensemble  des  complications 
thoraciques,  deux  ordres  d’accidents  bien  différents,  entre  lesquels  tous 
les  degrés  se  l’encontrent.  Les  uns,  souvent  précoces,  ont  le  caractère  des 
hyperémies  fluxionnaires  ou  actives,  mobiles  en  général,  variables  et  de 
courte  durée  ;  les  autres,  plus  tardifs,  sont  plus  fixes  et  plus  torpides, 
les  troubles  fonctionnels  sont  de  nature  atoniqde  et  passive  et  les  lésions 
tendent  à  s’étendre  peu  à  peu,  plutôt  qu’à  changer  de  place  ou  à  varier 
brusquement  d’intensité;  les  premiers  dépendent  plus  directement  de 
l’infection  primitive  et  du  mouvement  fébrile  ;  les  seconds  sont  plus  im¬ 
médiatement  sous  la  dépendance  de  l’état  des  forces  et  de  l’activité  car¬ 
diaque. 

Entre  ces  deux  ordres  de  complications  et  participant,  à  un  degré 
variable,  des  caractères  généraux  des  unes  et  des  autres,  les  pneumoniesde 
la  fièvre  typhoïde  se  rapprochent  du  type  des  phlegmasies  franches  ou 
des  formes  les  plus  insidieuses  des  inflammations  bâtardes,  suivant  que 
l’organisme  conserve  ou  non  assez  de  force  pour  réagir. 

V hyperémie  broncho-pulmonaire  devient  rarement  une  complication 
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grave,  tant  que  l’atélectasie  ou  la  pneumonie  ne  s’y  associent  pas  ;  et  l’on 
peut  dire,  d’une  manière  générale,  que,  même  chez  les  enfants,  la  bron¬ 
chite  capillaire,  dans  ses  formes  aiguës,  n’appartient  pas  à  la  fièvre 
ty|>hoïde. 

La  bronchite,  ordinairement  prédominante  aux  bases,  peut  occuper 
l’un  des  sommets  et  s’accompagner  d’un  certain  degré  d’hyperémie  pul¬ 
monaire,  de  sorte  qu’on  trouve  dans  cette  région,  avec  les  râles,  des 
modifications  de  murmure  vésiculaire  et  de  la  sonorité,  qui  peuvent  faire 
hésiter  le  diagnostic  (j’ai  observé  un  fait  de  ce  genre  à  la  clinique  de 
Necker).  Peter  (1880)  citait,  de  même,  un  exemple  de  congestion  du 
sommet,  indépendante  de  la  tuberculose,  chez  un  typhique. 

Vhyperémie  pulmonaire  donne  lieu,  chez  quelques  sujets,  à  des  acci¬ 
dents  très-aigus  et  menaçants,  que  caractérisent  des  accès  de  toux  spas¬ 
modique,  accompagnés  d’une  dyspnée  extrême;  chez  d’autres,  on 
observe,  au  lieu  de  ces  poussées  soudaines,  et  ordinairement  fugaces, 
des  symptômes  qu’on  ne  peut  mieux  comparer  qu’à  ceux  d’une  pneumonie 
abortive. 

Woillez  cite  un  cas  dans  lequel  ces  accidents  marquèrent  l’invasion  de 
la  fièvre  typhoïde,  mais  disparurent  bientôt  sans  que  la  pneumonie  arrivât 
à  l’bépatisation.  J.  Cazalis  et  M.  Raynaud  (1876)  ont  cité  des  faits  ana¬ 
logues,  dans  la  période  d’état  ;  Cadet  de  Gassicourt  rapporte  un  cas  de 
congestion  pulmonaire  avec  fièvre  vive,  mais  de  peu  de  durée,  chez  un 
enfant,  aux  premiers  jours  de  ta  convalescence. 

Engouement  hypostatique.  Splénisation.  —  A  l’autopsie  des  typhi¬ 
ques  qui  ont  succombé  dans  l’adynamie,  les  poumons  présentent  tous  les 
états  intermédiaires  entre  une  simple  hyperémie  des  parties  déclives  et  la 
pneumonie  hypostatique.  La  stase  veineuse,  en  effet,  ne  peut  se  prolon¬ 
ger  sans  que  les  parties  du  poumon  où  Taira  peine  à  se  renouveler  ten¬ 
dent  à  s’affaisser,  et  sans  que  les  vaisseaux  laissent  exsuder  une  sérosité 
qui  infiltre  les  parois  et  pénètre  dans  la  cavité  des  alvéoles  ;  le  liquide 
quelquefois  pauvre  en  éléments,  comme  la  sérosité  de  l’œdème,  entraîne 
souvent,  en  plus  grand  nombre,  des  leucocytes  et  des  globules  rouges,  et 
les  alvéoles  sont  en  partie  remplis  par  un  exsudât  inflammatoire,  où  Ton 
trouve  des  globules  blancs,  des  cellules  de  Tépithélium  alvéolaire  tumé¬ 
fié,  et  parfois  quelques  rares  filaments  de  fibrine.  On  retrouve,  dans  la 
symptomatologie,  tous  les  degrés  de  transition  entre  le  simple  engoue¬ 
ment  des  parties  déclives  et  la  pneumonie  hypostatique.  On  sait  déjà 
qu’il  est  presque  impossible  de  déterminer  avec  exactitude  le  moment 
où  Thyperémie  broncbo-pulmonaire  fait  place  à  l’engouement,  qui  est 
caractérisé  anatomiquement  par  la  splénisation,  c’est-à-dire  par  une 
lésion  dont  le  caractère  inflammatoire  est  peu  contestable. 

L’engouement  hypostatique  s’observe  habituellement  au  plus  fort 
de  la  fièvre,  rarement  dès  la  première  ou  la  seconde  semaine,  bien  plus 
fréquemment  dans  le  cours  de  la  troisième  ou  de  la  quatrième.  11  dépend, 
de  la  façon  la  plus  manifeste,  de  l’état  des  forces,  qui  se  traduit  par 
Tadynamie  plus  ou  moins  profonde,  et  de  l’état  du  cœur.  L’insuffi- 
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sance  des  contractions  cardiaques,  la  diminution  de  la  tonicité  vasculaire, 
et  le  peu  d’énergie  des  mouvements  respiratoires,  sont  les  conditions 
pathogéniques  qui  tendent  à  produire  et  à  rendre  permanentes  la  stase 
veineuse  et  l’atélectasie  des  parties  déclives  des  poumons  ;  le  catarrhe 
bronchique  et  la  stagnation  des  sécrétions,  l’œdème  des  parois  des 
petites  bronches  et  des  alvéoles,  consécutifs  à  la  stase  sanguine,  condui¬ 
sent  peu  à  peu  à  l’engouement. 

La  diminution  de  sonorité  et  la  faiblesse  du  murmure  vésiculaire  sont 
les  signes  qui  le  font  reconnaître  ;  de  nombreux  râles  sibilants  ou  des 
bulles  fines  et  disséminées  indiquent  en  général  la  coexistence  du  catarrhe 
bronchique  ou  de  la  congestion  œdémateuse.  Ces  signes  s’observent 
presque  toujours  aux  deux  bases,  mais  ils  prédominent  parfois  d’un 
côté;  ils  sont  d’ailleurs  variables  et  mobiles,  tant  que  l’atélectasie 
domine.  L’engouement  simple  ne  peut  exister  longtemps  sans  prendre 
les  caractères  de  la  pneumonie  hypostatique  ;  mais,  lorsqu’il  envahit 
une  partie  considérable  des  deux  poumons,  il  constitue  par  lui-même  un 
sérieux  danger.  La  face  et  les  extrémités  se  cyanosent  et  tendent  à  se 
refroidir,  le  pouls  devient  rapide  et  petit,  la  respiration  s’accélère,  sans 
que  le  malade  éprouve  en  général  la  sensation  de  la  dyspnée  ;  la  toux 
fait  souvent  défaut,  l’expectoration  est  nulle. 

L’œdème  ■pulmonaire  apporte  un  élément  nouveau  de  gravité  ;  il  s 
produit  quelquefois  sous  une  foi'me  aiguë,  lorsque  le  cœur  est  très- 
affaibli.  La  poitrine  se  remplit  de  râles  fins,  les  accidents  deviennent 
très-rapidement  menaçants  et  le  malade  peut  succomber  en  quelques 
heures  à  l’asphyxie  par  écume  bronchique.  Cependant  une  évolution 
aussi  précipitée  est  exceptionnelle;  on  l’a  notée  dès  le  10°  jour  (Lambert). 
Les  complications  rénales  ne  sont  peut-être  pas  toujours  étrangères  à 
ces  accidents  aigus. 

La  pneunomie  h'ypostatique  correspond  en  clinique  aux  lésions  dé¬ 
crites  sous  le  nom  de  splénisation  et  de  carnification  et  bien  distinguées, 
depuis  Bazin  (1834),  des  phlegmasies  variées,  lésions  qui  sont  associées, 
le  plus  souvent,  en  proportion  variable,  à  la  broncho-pneumonie  lobulaii-e 
ou  pseudo-lobaire.  Elle  succède  à  l’engouement  et  à  l’atélectasie  conges¬ 
tive  dont  elle  diffère  seulement,  au  point  de  vue  anatomique,  par  une 
induration  plus  prononcée  du  tissu  pulmonaire.  Elle  se  manifeste  par 
des  symptômes  analogues,  quoique  plus  intenses  en  général,  et  par 
des  signes  physiques  de  même  ordre,  mais  plus  fixes;  elle  entraîne  les 
mêmes  dangers.  Elle  se  distingue  des  pneumonies  lobaires  et  des  bron¬ 
cho-pneumonies  pseudo-lobaires  par  son  caractère  insidieux  et  par  l’ab¬ 
sence  à  peu  près  constante  de  la  plupart  des  phénomènes  subjectifs  qui 
caractérisent  ces  phlegmasies.  L’élévation  de  la  température  et  rarement 
un  frisson,  l’accélération  des  mouvements  respiratoires,  parfois  une 
rougeur  vive  de  l’une  des  pommettes,  une  tendance  plus  ou  moins  mar¬ 
quée  à  la  cyanose  et  souvent  une  aggravation  notable  de  l’état  général, 
sont,  avec  les  signes  physiques,  les  éléments  de  diagnostic  qui  permet¬ 
tent  de  reconnaître  la  complication.  Comme  dans  les  pneumonies  secon- 
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daires  en  général,  le  point  de  côté  et  les  crachats  caractéristiques  font 
défaut.  Les  signes  fournis  par  l’examen  du  thorax  sont  souvent  mal  accu¬ 
sés.  La  matité  est  mal  délimitée,  les  vibrations  thoraciques  ne  fournissent 
que  des  indications  incertaines,  les  râles  diffèrent  du  râle  crépitant  vrai, 
dont  ils  n’ont  pas  la  sécheresse  et  la  finesse;  ils  se  produisent  aux  deux 
temps  de  la  respiration  et  non  pas  seulement  par  bouffées  limitées  à 
l’inspiration  ;  enfin  le  souffle  et  la  bronchophonie  manquent  souvent. 

Les  symptômes  de  la  pneumonie  des  typhiques  s’éloignent  d’autant 
plus  du  type  classique  de  la  phlegmasie  lobaire  franche  et  tendent 
d’autant  plus  à  se  confondre  avec  ceux  de  l’engouement  hypostatique, 
qu’ils  surviennent  au  milieu  d’un  état  typhoïde  plus  prononcé,  à  une 
époque  plus  éloignée  du  début,  ou  de  la  convalescence  confirmée,  tandis 
qu’à  ces  périodes  extrêmes  de  la  maladie  la  pneumonie  tend  à  prendre 
le  caractère  d’une  inflammation  franche  et  primitive. 

Pneumonie  initiale.  Pneumo-typhoïde.  —  Les  pneumonies  de  la  pre¬ 
mière  semaine  sont  très-rares,  mais  elles  présentent  un  grand  intérêt  clini¬ 
que  ;  elles  débutent  et  évoluent,  le  plus  souvent,  àla  façon  d’inflammations 
simples  et  primitives,  bien  qu’elles  marquent  l’invasion  de  la  dothiénentérie. 
Franches  dans  leur  début,  régulières  dans  leur  cours,  nettement  mani¬ 
festées  par  tous  leurs  symptômes,  remarquables  quelquefois  par  l’intensité 
des  accidents  cérébraux,  elles  ne  diffèrent  tout  d’abord  en  rien  des 
pneumonies  primitives  à  forme  typhoïde.  Plus  tard  seulement,  à  la  fin 
de  la  première  semaine,  et  lorsque  les  accidents  pulmonaires  commen¬ 
cent  à  s’amender,  les  signes  de  la  dothiénentérie,  tuméfaction  de  la  rate, 
taches  rosées,  douleur  iliaque,  diarrhée,  se  montrent  successivement. 
Gerhardt,  qui  a  publié  6  faits  de  ce  genre,  tous  terminés  favorablement, 
pense  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  simple  coïncidence,  mais  bien  d’une 
localisation  primitive  et  tout  à  fait  inaccoutumée  du  typhus  abdominal. 
Telle  est  aussi  l’opinion  du  professeur  Potain,  et  l’évolution  des  acci¬ 
dents  semble  bien  démontrer  en  effet  que  la  pneumonie  est  une 
détermination  localisée  d’infection  typhoïde.  Quand,  vers  le  huitième 
jour,  la  pneumonie  entre  en  résolution,  la  fièvre  typhoïde  se  montre  avec 
les  caractères  qu’elle  doit  avoir  à  la  fin  du  premier  septénaire  ;  les  taches 
rosées  apparaissent  dès  ce  moment,  et  il  n’en  serait  pas  ainsi  d’une 
dothiénentérie  dont  le  début  coïnciderait,  d’une  façon  fortuite,  avec  le 
déclin  d’une  pneumonine  commune  (cliniques  de  Necker,  1878-1881). 

R.  Lépine,  qui  a  fait  une  étude  approfondie  de  ce  sujet,  tend  à 
rattacher  les  pneumonies  initiales  de  la  dothiénentérie  à  une  forme 
spéciale  de  l’infection  typhoïde,  dans  laquelle  l’élément  pneumonique 
peut  être  tout  à  fait  prédominant,  au  point  que  la  maladie  est  parfois 
modifiée  dans  sa  marche  et  ses  manifestations  symptomatiques.  Je  ne 
puis  discuter  ici  les  questions  doctrinales  que  soulève  l’étude  de  la 
pneumo-typhoïde.  Les  seuls  faits  qui  nous  soient  bien  connus  et  dont 
l’interprétation  présente  quelque  certitude  sont  les  cas  de  pneumonie 
initiale  {Voy.  Pneumonie,  t.  XXVlll,  p.  401  et  454). 

Les  exemples  en  sont  rares;  une  observation  de  Petit  et  Serres,  une 
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de  Chomel  (obs.  43),  une  de  E.  Raymond  (1857),  s’y  rapportent  sans 
doute;  j’en  ai  observé  un  exemple  très-manifeste  dans  le  service  du 
professeur  Potain,  et  deux  autres  chez  des  enfants,  dans  le  service  de 
mon  maître  H.  Roger.  G.  de  Gassicourt  en  rapporte  une  observation  et,  au 
dire  du  professeur  Parrot,  la  fièvre  typhoïde  avec  pneumonie  initiale 
ne  serait  pas  très-rare  dans  l’enfance.  Des  observations  qu’on  peut  tenir 
pour  pi'obantes  ont  été  publiées  par  Lépine,  ou  se  trouvent  dans  Griesinger, 
dans  les  thèses  de  Galissart  de  Marignac  (obs.  17),  Girard,  1882  (obs.  7). 
Ellery  Stedmon  (1882)  cite  un  exemple  très-net.  Trois  cas  se  sont 
présentés  à  la  clinique  de  Necker  et  ont  été  l’objet  d’une  leçon  du  pro¬ 
fesseur  Pütain.  Une  série  d’autres  observations  sont  plus  contestables  : 
dans  les  unes,  la  mort  est  survenue  de  bonne  heure,  avant  que  les 
symptômes  caractéristiques  de  la  fièvre  typhoïde  se  fussent  manifestés 
{obs.  Maraud,  dans  la  thèse  de  Castex,  1879,  obs.  Launois,  1882),  et  les 
lésions  trouvées  à  l’autopsie  ne  sont  pas  absolument  démonstratives; 
d’autres  faits,  dont  la  terminaison  a  été  favorable,  se  distinguent  ab¬ 
solument,  par  leur  évolution  rapide  et  leurs  symptômes,  des  formes 
classiques  de  la  dothiénentérie.  Je  n’ai  pas  besoin  d’insister  sur  les 
erreurs  de  diagnostic  auxquelles  peut  conduire  une  observation  insuf¬ 
fisante,  dans  le  cas  de  pneumonie  primitive  à  forme  typhoïde.  La  con¬ 
fusion  a  certainement  été  faite  plusieurs  fois  et  la  dénomination  de 
imeumo-typhus  a  été  employée  en  Allemagne,  pour  désigner  des  états 
morbides  tout  à  fait  distincts,  au  point  de  vue  nosologique. 

La  pneumonie  initiale  a,  dans  quelques  cas,  la  marche  d’une  pneu¬ 
monie  congestive  (obs.  de  Woillez)  ;  bien  plus  souvent,  elle  parcourt 
toutes  ses  périodes  et  s’accuse  par  les  signes  physiques  qui  correspon¬ 
dent  à  l’hépalisation.  Sa  durée,  dans  les  cas  favorables,  est  celle  d’une 
pneumonie  lobaire  franche  et  la  résolution  se  fait  en  général  du  septième 
au  neuvième  jour.  La  terminaison  n’est  pas  toujours  favorable,  comme 
semblaient  l’indiquer  les  observations  de  Gerhardt;  chez  un  malade  qui 
succomba  au  quinzième  jour,  on  trouva  une  hépatisation  grise  (G.  de 
Marignac)  ;  dans  une  des  observations  du  professeur  Potain,  la  pneu¬ 
monie  se  termina  par  gangrène  avec  pleurésie  purulente  ;  j’ai  déjà  dit 
que  quelques-uns  des  cas  dans  lesquels  la  mort  a  été  prématurée  sont 
douteux. 

Pneumonie  lobaire  de  la  période  d’état  ou  de  la  convalescence.  — 
Plusieurs  observations  tout  à  fait  probantes  permettent  d’affirmer  que  la 
pneumonie  qui  survient  dans  le  cours  de  la  dothiénentérie  est  quelque¬ 
fois  une  pneumonie  lobaire,  fibrineuse.  Deux  faits  de  Cornil  (1880  et 
1881)  sont  surtout  remarquables  à  cet  égard  ;  l’examen  microscopique 
ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  la  nature  de  la  lésion  :  «  L’exsudât  intra- 
alvéolaire  de  cette  pneumonie  fibrineuse,  sa  disposition  et  les  granula¬ 
tions  qui  en  résultaient  ne  différaient  en  rien  de  ce  qu’on  trouve  dans  la 
pneumonie  fibrineuse  aiguë  ».  Galissart  de  Marignac  cite  un  cas  sem¬ 
blable  qui  lui  a  été  communiqué  par  Leloir.  Il  a  pu  réunir  14  obser¬ 
vations  de  pneumonie  lobaire;  11  fois  l’autopsie  a  montré  un  foyer 
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d’hépatisation  rouge  ou  d’hépatisation  grise  (obs.  Castex,  1879,  fait  de 
Leloir). 

Les  symptômes  fonctionnels  sont  souxent  peu  accusés;  il  est  rare  que 
le  début  rappelle  celui  d’une  pneumonie  franche  ;  le  frisson  manque 
souvent;  la  température  ne  s’élève  pas  constamment  au  moment  de 
l’invasion  et  quelques  observations  semblent  démontrer  qu’elle  peut 
même  être  abaissée  momentanément  ;  elle  se  relève  ensuite  et  dépasse 
souvent  les  chiffres  observés  avant  la  complication.  Le  point  de  côté 
manque  ou  dure  peu,  la  respiration  est  presque  toujours  accélérée,  la 
toux  est  peu  fréquente  et  les  crachats  caractéristiques  font  le  plus 
souvent  défaut.  Quant  aux  signes  physiques,  un  examen  attentif  per¬ 
mettra  de  les  reconnaître  dans  presque  tous  les  cas.  Les  symptômes 
généraux  de  l’état  typhoïde  s’aggravent,  en  général,  quand  la  compli¬ 
cation  survient.  Le  pronostic  est  très-grave,  la  terminaison  est  sou¬ 
vent  rapide  ;  le  plus  grand  nombre  de  malades  dont  G.  de  Marignac  a 
donné  l’observation  sont  morts  deux  ou  trois  jours  après  le  début  probable 
de  la  pneumonie.  On  peut  citer  plusieurs  observations  de  pneumonie 
fibrineuse  dans  le  cours  de  la  convalescence  (Chédevergne,  Deshayes, 
G.  de  Marignac). 

La  broncho-pneumonie,  sous  la  forme  lobulaire  ou  pseudo-lobaire,  est 
la  forme  anatomique  la  plus  commune  de  la  pneumonie  secondaire  des 
typhiques.  Elle  est  souvent  associée  à  la  splénisation  et  bien  souvent 
elle  se  confond  en  clinique  avec  les  indurations  hypostatiques,  ou,  lors¬ 
qu’elle  a  la  forme  pseudo-lobaire,  elle  se  distingue  mal  des  pneumonies 
fibrineuses. 

Elle  survient  tardivement  et  d’une  façon  insidieuse  ;  elle  semble  liée 
chez  quelques  sujets  à  l’inanition  et  à  la  cachexie,  peut-être  à  un  trouble 
d’innervation  des  pneumogastriques  (Destais,  th.  1877).  C’est  sous  la 
même  forme  que  se  produisent  les  pneumonies  pyémiques,  et  celles  qui 
surviennent  (peut-être  par  le  mécanisme  de  l’embolie  capillaire)  chez  les 
sujets  qui  ont  des  eschares  ou  des  ulcérations  des  téguments,  chez  ceux 
qui  sont  atteints  de  diarrhée  chronique  liée  à  la  persistance  des  ulcères 
intestinaux. 

Le  début  de  la  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  dans  le  décours  de 
la  fièvre  typhoïde,  est  habituellement  marqué  par  une  recrudescence  de 
la  fièvre,  plus  rarement  par  un  frisson.  Les  signes  physiques,  peu  accu¬ 
sés  quand  les  lésions  sont  très-disséminées,  sont  ceux  d’une  bronchite 
généralisée.  Quelquefois  cependant  on  peut  reconnaître  un  foyer  prin¬ 
cipal,  où  les  râles  sont  plus  nombreux  et  accompagnés  de  souffle  tubaire. 
La  broncho-pneumonie  est  surtout  remarquable  par  quelques-unes  des 
terminaisons  auxquelles  elle  conduit.  Ce  n'est  souvent  qu’à  l’autopsie 
qu’on  reconnaît  la  fonte  purulente  des  noyaux  d’induration  avec  lym¬ 
phangite  périlobulaire  ou  la  gangrène  lobulaire;  dans  quelques  cas 
cependant,  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  sont  en  rapport  avec 
l’évolution  des  lésions  anatomiques.  L’expectoration  devient  muco-puru- 
lente  ;  on  a  cité  des  cas  où  elle  était  si  copieuse  qu’elle  simulait  une 
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vomique.  Chez  quelques  sujets,  l’air  expiré  a  une  odeur  infecte,  en 
même  temps  que  la  prostration  devient  excessive.  Ces  accidents  sont 
signalés,  en  particulier,  par  Griesinger  et  Murchison. 

La  rupture  d’un  foyer  de  suppuration  ou  de  sphacèle  peut  être  l’ori¬ 
gine  d’un  pneumothorax.  Gairdner  dit  en  avoir  observé  quatre  cas,  un 
autre  est  mentionné  par  Beck,  et  plus  récemment  Destais  en  a  signalé 
un  nouvel  exemple.  Dans  une  observation  de  Guillermet  (1878),  l’ori¬ 
gine  du  pneumothorax,  qui  se  produisit  au  vingtième  jour  de  la  fièvre, 
est  douteuse. 

Merklen  (1882)  a  vu,  dans  le  service  du  professeur  Vulpian,  un 
emphysème  généralisé  consécutif  à  la  rupture  de  quelques  alvéoles  pul¬ 
monaires,  dans  le  cours  d’une  broncho-pneumonie  chez  un  typhique.  Il 
est  rare  que  la  broncho-pneumonie  passe  à  l’état  chronique  ;  il  s’agit 
le  plus  souvent  alors  de  lésions  tuberculeuses.  Eisenlohr  a  cité  un 
exemple  de  bronchite  aiguë  pseudo-membraneuse  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Cornil  et  Brault  (1881),  dans  un  cas  de  pneumonie  lobaire, 
ont  trouvé  les  bronches  qui  se  rendaient  au  foyer  hépatisé  tapissées  par 
une  fausse  membrane  fibrineuse. 

Gangrène  pulmonaire.  —  Bien  que  je  doive  étudier  plus  loin  les 
complications  gangréneuses  de  la  fièvre  typhoïde,  je  ne  puis  séparer  la 
gangrène  pulmonaire  des  pneumonies  et  des  infarctus  emboliques,  avec 
lesquels  elle  a  les  plus  étroites  relations.  Telles  sont  en  effet  les  deux 
causes  du  sphacèle  lobulaire  disséminé  ;  la  gangrène  diffuse  se  déve¬ 
loppe  le  plus  souvent  au  sein  d’un  foyer  d’induration  pneumonique. 
Sous  les  deux  formes,  c’est  une  complication  tardive,  qui  s’observe  chez 
des  sujets  anémiés,  débilités  et  cachectiques.  Il  n’est  pas  rare  qu’elle 
évolue  sans  donner  lieu  à  aucun  symptôme  caractéristique.  Elle  est 
presque  fatalement  mortelle  ;  Griesinger  cite  cependant  un  exemple 
incontestable  de  guérison. 

En  dehors  des  conditions  individuelles,  qui  ont  le  plus  grand  rôle 
dans  la  pathogénie  de  la  gangrène  pulmonaire,  il  faut  sans  doute  aussi 
tenir  compte  des  conditions  du  milieu  épidémique  et  surtout  du  milieu 
nosocomial.  C’est  ce  que  paraissent  démontrer  les  faits  observés  par 
Liebermeister  :  sur  quatorze  cas  observés  à  l’hôpital  de  Bâle  de  1865  à 
1870,  huit  se  montrèrent  dans  le  seul  mois  de  septembre  1865,  à  un 
moment  où  l’encombrement  était  excessif  et  où  le  muguet  était  très-fré¬ 
quent.  Dans  une  observation  d’Andral,  on  trouva  une  cavité  creusée 
dans  un  tissu  sphacélé,  au  vingtième  jour  de  la  fièvre.  Potain  a  vu  la 
gangrène  succéder  à  une  pneumonie  initiale,  c’est  là  un  fait  exceptionnel. 
Le  sphacèle  du  poumon  coïncide  assez  souvent  avec  d’autres  foyers  de 
mortification,  avec  la  gangrène  du  pharynx,  dans  des  observations  de 
Liouville  et  de  Laborde  (1872),  ou  du  larynx,  dans  un  cas  rapporté  par 
Iloffmann. 

Infarctus.  Apoplexie  pulmonaire.  —  Il  n’est  pas  très-rare  de  ren¬ 
contrer  dans  les  autopsies  des  infarctus  hémorrhagiques  des  poumons. 
Ils  ont  pour  origine  des  embolies,  dont  le  point  de  départ  est  dans  le 
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cœur  droit,  dans  des  veines  périphériques,  quelquefois  dans  des  foyers 
de  suppuration,  peut-être  dans  les  lésions  de  l’intestin,  mais  le  fait  n’est 
nullement  démontré.  Le  foyer  hémorrhagique  provoque  autour  de  lui  de 
la  broncho-pneumonie  et  subit,  dans  quelques  cas,  une  fonte  puru¬ 
lente,  ou  se  mortilie.  Les  infarctus  périphériques  peuvent  être  le  point 
de  départ  d’une  pleurésie. 

Cliniquement,  Vapoplexie  pulmonaire  est  une  complication  excep¬ 
tionnelle  de  la  fièvre  typhoïde.  L’hémoptysie  eu  est  le  symptôme  le  plus 
important;  elle  est  si  rare  que  des  médecins  de  grande  expérience, 
comme  Moutard  Martin  et  Moissenet,  disaient,  en  1876,  ne  l’avoir  jamais 
observée.  Il  parut  donc  surprenant  qu’on  en  pût  citer  alors  10  exemples  ; 
comme  plusieurs  malades  avaient  pris  des  bains  froids  (obs.  Féréol,  M. 
Raynaud),  on  put  avec  quelque  apparence  de  raison  attribuer  à  la 
méthode  de  traitement  un  accident  aussi  insolite.  Cependant  l’hémor¬ 
rhagie  pulmonaire  n’a  été  que  très-rarement  observée,  dans  les  services  où 
l’hydrothérapie  est  régulièrement  employée,  et  on  a  pu  citer  plusieurs 
exemples  d’hémoptysie,  chez  des  malades  qui  n’ont  pas  été  baignés 
(Labbé,  Raynaud,  Libermann,  1877). 

Pleurésie.  Abcès  du  poumon.  —  Les  abcès  multiples  d’origine 
pyémique  ont  été  plusieurs  fois  observés,  chez  des  sujets  qui  avaient  de 
grandes  eschares  au  sacrum  (Hviffmann,  Bouchut). 

Embolies  de  V artère  pulmonaire.  — Les  grosses  embolies  qui  s’arrêtent 
à  la  bifurcation  ou  dans  les  premières  divisions  de  l’artère  pulmonaire  en 
trament  la  mort  subite  ou  très-rapide  (2  obs.  de  Virchow  citées  par  Bail  ; 
Nauwerck,  1879;  Levêque,  1881);  elles  ont  presque  toujours  pour  origine 
une  coagulation  veineuse  des  membres  inférieurs.  Hood  (1882)  attribue 
des  accidents  semblables  à  une  thrombose  de  l’artère  pulmonaire. 

Pleurésie.  —  La  pleurésie  n’est  pas  très-rare  dans  le  cours  et  surtout 
dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde.  Sur  1743  typhiques  traités  à 
l’hôpital  de  Bàle,  cette  complication  a  été  observée  64  fois,  au  dire  de 
Lieberrneister.  L’épanchement,  plus  ou  moins  abondant,  est  tantôt  séreux 
(dans  un  quart  des  cas  à  peine,  d’après  les  observations  réunies  par  Las- 
saigne,  1879),  tantôt  purulent  ou  séro-sanguinolent  et  comparable,  dit 
Andral,  au  liquide  qu’on  trouve  dans  la  plèvre  des  animaux  à  qui  l’on  a 
pratiqué  des  injections  de  matières  septiques  dans  le  sang.  On  sait  que 
ces  épanchements  hémorrhagiques  appartiennent  souvent  au  premier 
stade  d’une  pleurésie  purulente. 

.4bsolurnent  exceptionnelle  dans  la  période  fébi'ile,  la  pleurésie,  dit 
Frânizel,  n’est  pas  rare  au  déclin  et  surtout  dans  la  convalescence  de  la 
fièvre  typhoïde.  Le  typhique  ne  paraît  cependant  pas  présenter  de  pré¬ 
dispositions  spéciales,  mais  seulement  celles  qui  sont  communes  à  tous 
les  convalescents  ou  sujets  débilités.  La  complication  peut  être  provoquée 
par  des  causes  communes,  et  par  l’action  du  froid  en  particulier.  Il  ne 
semble  pas  qu’elle  soit  fréquente  chez  les  malades  traités  par  les  bains 
froids,  Brand  n’en  fait  pas  mention  ;  à  l’hôpital  de  la  Charité  à  Lyon,  elle 
a  été  observée  trois  fois  sur  une  série  de  234  typhiques  soumis  àl’hydro- 
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thérapie.  Un  certain  nombre  de  pleurésies  purulentes  doivent  être  consi¬ 
dérées  comme  des  phlegmasies  septiques  ou  pyémiques,  et  l’on  peut 
voir  la  collection  pleurale  coïncider  avec  des  abcès  multiples  (bailler). 
Très-souvent  l’inflammation  de  la  séreuse  est  consécutive  à  une  lésion 
de  voisinage  et  surtout  à  une  lésion  du  poumon  (pneumonie,  gangrène, 
dans  une  observation  de  Potain,  par  exemple  ;  infarctus,  comme  dans  un 
cas  rapporté  par  Gaillard,  1883)  ;  elle  peut  succéder  à  une  périsplénite 
(Merklen,  1883),  à  une  péritonite périhépatique(Prudbomme,  1867),  à  un 
phlegmon  des  parois  thoraciques  (Barot,  1876)  ou  abdominales. 

La  pleurésie  secondaire  des  typhiques  est  souvent  insidieuse  ou  tout  à 
fait  latente  ;  elle  se  révèle,  dans  d’autres  circonstances,  par  la  plupart 
des  symptômes  des  inflammations  primitives,  et  plus  rarement  par  les 
accidents  de  la  pleurésie  diaphragmatique  (Fernet,  1883). 

Le  pronostic  est  défavorable.  Lassaigne  donne  une  proportion  de 
35  morts  sur  64  cas,  et  Liebermeister  21  sur  64;  mais  il  ne  faut  pas 
attacher  une  signiflcation  trop  absolue  à  ces  chiffres  qui  comprennent 
surtout  des  cas  graves,  un  bon  nombre  de  pleurésies  dont  l’issue  est  favo¬ 
rable  étant  probablement  méconnues.  La  complication  pleurale  a  souvent 
peu  d’influence  sur  la  terminaison  fatale,  qui  est  amenée  par  d’autres  lésions 
ou  par  le  mauvais  état  de  l’organisme.  Le  grand  danger  de  la  pleurésie 
secondairé  tient  à  ce  qu’elle  devient  très-souvent  purulente.  Lassaigne  a 
réuni  23  observations  d’empyème  :  13  des  malades,  au  moins,  sont 
morts;  la  même  statistique  comprend,  sur  23  pleurésies  purulentes,  9  cas 
de  fistule  pleuro-bronchique  (avec  une  proportion  notable  de  guérisons), 
et  2  cas  de  fistule  pleuro-cutanée. 

Uadénopathie  bronchique  peut  être  la  conséquence  des  altérations 
broncho-pulmonaires  de  la  dothiénenterie,  sans  qu’il  y  ait  de  corrélation 
exacte  entre  les  deux  ordres  de  lésions.  D’après  N.  Guéneau  de  Mussy, 
il  serait  possible  d’en  reconnaître  les  signes  pendant  la  vie,  chez  quel¬ 
ques  typhiques  (Bonnefond,  1878). 

Complications  laryngées.  —  La  plupart  des  anatomo-pathologistes 
ont  signalé  parmi  les  lésions  les  plus  communes  de  la  fièvre  typhoïde  les 
ulcérations  laryngées.  En  clinique,  les  affections  de  l’appareil  phonateur 
sont  beaucoup  moins  importantes  par  leur  fréquence  que  par  l’extrême 
gravité  de  quelques-unes  d’entre  elles.  11  suffit  de  rappeler  que  la  fièvre 
typhoïde  est  au  premier  rang  parmi  les  causes  de  l’œdème  de  la  glotte  : 
sur  14  cas  d’angine  ulcéro-nécrosique,  avec  infiltration  laryngée  œdéma¬ 
teuse,  Sestier  en  compte  12  qui  sont  survenus  chez  des  typhiques. 

Le  catarrhe  laryngé  s’observe  parfois,  soit  au  début,  soit  au  déclin 
de  la  fièvre  ;  il  donne  lieu  simplement  à  l’enrouement.  L’examen  laryn- 
goscopique  seul  permet  de  distinguer  cette  cause  d’aphonie  de  la  para¬ 
lysie  des  cordes  vocales,  qui  s’observe  chez  quelques  convalescents  ou 
à  l’approche  de  la  convalescence  (Traube,  1871  ;  Libermann,  1877). 

La  laryngite  ulcéreuse  et  la  laryngo-nécrosie,  laryngo-typhus  des 
Allemands,  sont  des  complications  très-graves,  le  plus  souvent  tardives. 
Leur  fréquence  varie  avec  les  épidémies  (Griesinger),et  sans  doute  avec 
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les  conditions  d’hygiène  générale.  Elles  ont  été  signalées  comme  fré¬ 
quentes  dans  certaines  épidémies  militaires  (autour  de  Vienne,  en  1863  ; 
à  Meudon,  en  1874,  d’après  Viry). 

Les  ulcérations  laryngées  ne  déterminent  souvent  aucun  trouble  fonc¬ 
tionnel,  l’aphonie  en  est  chez  bien  des  malades  le  seul  signe;  il  s’y  joint 
chez  d’autres,  et  surtout  lorsque  les  accidents  cérébraux  ne  sont  pas  assez 
intenses  pour  rendre  les  réactions  fonctionnelles  incertaines,  soit  une 
dysphagie  douloureuse,  qui  a  été  notée  en  particulier  lorsque  l’épiglotte 
est  profondément  ulcérée,  et  qui  peut  être  assez  prolongée  pour  compro¬ 
mettre  l’alimentation  (Wynne  Foot),  soit  une  sensibilité  plus  ou  moins 
vive  à  la  pression  sur  la  région  laryngée.  Dans  quelques  cas,  l’examen 
laryngoscopique  a  permis  d’étudier,  sur  le  vivant,  le  siège  et  la  disposi¬ 
tion  des  pertes  de  substance  de  la  muqueuse.  Aux  symptômes  que  j’ai 
signalés  viennent  trop  souvent  se  joindre  les  accidents  menaçants  de 
Y œdème  de  la  glotte. 

Ces  accidents  observés  au  déclin  ou  dans  la  convalescence  d’une  fièvre 
adynamique  gi'ave  et  de  longue  durée,  chez  un  sujet  amaigri  et  débilité 
par  la  diète,  doivent  toujours  faire  craindre  la  laryngo-nécrosie  {Voy. 
Labvnx,  t.  XX,  p.  265  et  271).  Ces  complications,  étudiées  en  France 
par  Bouillaud  (1825),  Cruveilbier  (1834),  Sestier  (1852),  Obédénare 
(1866),  sont  maintenant  bien  connues. 

La  laryngite  nécrosique  est  rare  chez  les  enfants  (Henoch)  ;  Lambert 
(1854),  Gellé  (1859),  entre  autres,  en  citent  des  exemples.  J’en  ai  vu  un 
cas  dans  le  service  de  mon  maître  H.  Roger  (1873). 

La  trachéotomie,  permet  de  sauver  quelques  malades,  mais  il  n’est  pas 
rare  que  la  guérison  soit  imparfaite  et  que  la  canule  doive  être  conservée 
pendant  fort  longtemps  ou  toujours. 

La  laryngo-nécrosie  est  quelquefois  l’occasion  d’accidents"  très-tardifs 
qui  éclatent  subitement,  alors  que  la  guérison  paraît  assurée  ;  ce  sont 
des  phénomènes  de  suffocation  menaçante  ou  mortelle,  que  provoque 
l’irruption  dans  le  larynx  du  pus  d’un  abcès  ou  la  pénétration  d’un  frag¬ 
ment  de  cartilage  nécrosé  (Rehu,  Villemin). 

L’emphysème  sous-cutané  limité  au  cou,  puis  généralisé,  peut,  comme 
l’a  démontré  Wilks  (1857),  être  la  conséquence  d’une  perforation  nécro¬ 
sique  du  larynx.  Libermann  a  publié  une  observation  analogue.  Beck  cite 
un  cas  dans  lequel  l’abcès  développé  autour  du  ci'icoïde  avait  produit 
une  fistule  ouverte  dans  l'œsophage. 

Chaumel  (1879)  rapporte  trois  observations  à’œdème  inflammatoire 
des  replis  aryténo-épiglotliques,  sans  ulcérations  et  sans  lésions  des  car¬ 
tilages.  Un  des  malades  guérit. 

La  laryngite  pseudo-membraneuse  accompagne  chez  quelques  sujets 
une  angine  de  même  nature,  et  paraît  être  une  manifestation  de  la  diph- 
thérie  contractée  par  un  typhique  ;  les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  très- 
rares  dans  les  hôpitaux  d’enfants,  on  peutde  même  les  observer  dans  des 
hôpitaux  d’adulte  (Oulmonl).  Dans  d’autres  circonstances,  il  est  impos¬ 
sible  d’affirmer  la  nature  spécifique  des  productions  pseudo-membra- 
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neuses,  qui  semblent  être  le  résultat  d’une  inflammation  intense.  Cornil 
(1880)  a  étudié  deux  cas  de  ce  genre  (obs.  Gaillard  et  Brault),  et  déclare 
que  les  fausses  membranes  ne  se  distinguent,  par  aucun  caractère  propre, 
de  celles  qui  appartiennent  à  la  diphthérie,  considérée  comme  maladie 
spécifique. 

La  laryngite  ulcéreuse  et  pseudo-membraneuse  paraît  avoir  été  plu¬ 
sieurs  fois  provoquée  par  l’action  d’un  froid  excessif.  Cette  complication 
a  été  signalée,  à  Lyon,  chez  plusieurs  malades  soumis  à  la  balnéation 
froide  (Mollière,  1876),  mais  il  est  possible  qu’elle  dépendît  seulement 
d’une  disposition  épidémique  temporaire.  La  gangrène  du  larynx  est 
exceptionnelle.  Genouville,  1857,  Caisse,  1864,  Hoffmann,  en  ont  cité 
des  exemples. 

Les  accès  de  suffocation  et  les  accidents  de  l’asphyxie  aiguë  laryngée 
peuvent  reconnaître  pour  cause  la  propagation  au  larynx  d’un  érysipèle  de 
la  face  (Jenner,  Murchison,  Chaumel),  ou  la  compression  produite  par  un 
abcès  de  voisinage  (phlegmon  du  cou,  thyroïdite  suppurée);  ils  sontenBn, 
dans  des  circonstances  exceptionnelles,  la  conséquence  d’une  paralysie  des 
dilatateurs  de  la  glotte  (ohs.  de  Reliu  et  Villemin). 

Complications  cardiaques.  —  Myocardite  et  parésie  cardiaque.  —  Il 
n’y  a  peut-être  pas  de  fièvre  typhoïde  grave  dans  laquelle  l’action  du 
cœur  ne  soit  compromise  à  un  certain  degré.  L’affaiblissement  et  la  para¬ 
lysie  cardiaque  sont  considérés,  par  des  pathologistes  éminents,  et,  en 
particulier,  par  tous  ceux  qui  accordent  une  importance  prédominante  à 
i’hyperpyrexie,  comme  la  condition  pathogénique  la  plus  importante  de 
certains  accidents  très-graves  et  comme  la  cause  même  de  la  mort,  dans 
tous  les  cas  où  la  fièvre  typhoïde  ne  présente  pas  de  complications  spé¬ 
ciales. 

Il  importe,  dans  l’interprétation  des  troubles  cardiaques  :  1“  de  ne  pas 
accorder  un  rôle  pathogénique  exclusif  à  l’excès  de  la  température  et  de 
faire  la  part  de  l’infection  typhoïde  primitive,  et  sans  doute  aussi  de 
l’intoxication  secondaire,  celle  qui  a  pour  causes  l’accumulation  des 
déchets  non  éliminés  et  la  résorption  des  matières  putrides  ;  2°  de  ne  pas 
considérer  isolément  les  lésions  de  myocarde,  mais  d’accorder  une 
importance  suffisante  aux  désordres  simultanés  de  l’innervation  centrale, 
aux  lésions  vasculaires  et  aux  troubles  de  la  circulation  périphérique, 
enfin,  dans  certains  cas,  au  moins,  aux  variations  encore  mal  connues 
de  la  masse  du  sang. 

Ces  réserves  faites,  on  doit  reconnaître  que,  dans  tous  le  cours  de  la 
fièvre,  et,  pendant  quelque  temps  encore,  après  que  la  convalescence 
semble  comfirmée,  l’état  du  cœur  est,  pour  le  pronostic  et  le  traitement, 
une  source  d’indications  extrêmement  importantes. 

Les  symptômes  qui  traduisent  l’affaiblissement  du  cœur  sont  tout  à 
fait  semblables  à  ceux  que  Stokes,  en  1859,  puis  Graves,  Huss,  Murchi¬ 
son,  ont  observés  dans  le  typhus.  Ils  ont  été  bien  décrits  dans  les  leçons 
cliniques  de  G.  Hayem  (1875)  ;  je  les  ai  souvent  étudiés  à  la  clinique  de 
Necker.  Les  bruits  normaux  diminuent  d’intensité  ;  le  premier,  toujours 
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plus  altéré  que  le  second,  peut,  dans  des  cas  très-graves,  disparaître  com¬ 
plètement;  l’impulsion  précordiale  faiblit,  et  fait  place  à  une  ondula¬ 
tion  vague.  Le  pouls  devient  constamment  plus  dépressible,  souvent  plus 
petit.  A  ces  désordres  s’ajoutent  fréquemment  des  altérations  du  rhythme, 
plus  rarement  des  modifications  du  timbre  des  bruits  normaux.  Mur- 
chison  signale,  chez  quelques  typhiques,  le  rhythme  fœtal  des  bruits 
du  cœur,  à  deux  temps  égaux.  Le  pouls  présente  souvent  des  intermit¬ 
tences  régulières,  plus  ou  moins  exactement  rhythmées,  en  rapport  avec 
les  çiouvements  respiratoires;  les  pulsations  radiales  se  reproduisent 
par  séries  de  deux  ou  trois,  comme  dans  le  rhythme  digitalique.  Les 
intermittences  correspondent  à  des  contractions  cardiaques  insuffisantes, 
qui  s’inscrivent  néanmoins  sur  le  tracé  cardiographique,  comme  je  l’ai 
plusieurs  fois  constaté  ;  les  battements  du  cœur  sont  quelquefois  assez 
faibles  pour  ne  donner  lieu  à  aucun  bruit;  enfin  dans  quelques  cas 
plus  rares  il  y  a  une  véritable  pause  du  cœur.  Les  intermittences  s’ob¬ 
servent  surtout  à  la  période  de  déclin  de  la  fièvre  ou  dans  la  convales¬ 
cence,  surtout  quand  le  malade  est  fatigué  ou  depuis  longtemps  éveillé, 
et  lorsqu’il  commence  à  se  lever  (Langlet,  1881).  Sans  avoir  une  signifi¬ 
cation  grave,  à  proprement  parler,  elles  indiquent  cependant  une  insuf¬ 
fisance  d’énergie  du  muscle  cardiaque  et  doivent  faire  redouter  la 
syncope. 

L’arythmie  du  cœur  ne  s’observe  guère  qu’aux  approches  de  l’agonie, 
quand  les  cavités  se  laissent  dilater  passivement.  Les  altérations  du 
rhythme  des  battements  du  cœur  qu’on  observe  quelquefois  au  plus  fort 
de  la  fièvre  et  à  une  époque  rapprochée  du  début,  dans  les  cas  graves  où 
l’ataxie  domine,  semblent  dépendre  d’un  trouble  de  l’innervation,  plutôt 
que  de  l’état  du  cœur.  On  a  souvent  signalé,  dès  la  première  semaine, 
mais  surtout  dans  le  cours  delà  seconde  et  à  une  période  plus  avancée,  des 
bruits  de  souffle  doux,  ordinairement  systoliques,  dont  le  maximum  est  à 
la  pointe.  En  l’absence  de  lésions  valvulaires  qui  sont  absolument  rares 
et  qui,  à  un  faible  degré,  ne  produisent  qu’une  modification  de  timbre  des 
bruits  normaux,  il  est  difficile  d’attribuer  les  bruits  de  souffle  à  la  dilata¬ 
tion  temporaire  de  l’un  des  orifices  auriculo-ventriculaires,  il  est  à  peu  près 
impossible  de  les  expliquer  physiologiquement  par  la  paralysie  des  muscles 
papillaires,  invoquée  par  Skoda  (1863)  ;  dans  des  cas  exceptionnels,  il  peut 
y  avoir  une  insuffisance  valvulaire  transitoire,  par  dilatation  paraly¬ 
tique  des  cavités  ventriculaires,  surtout  du  cœur  droit  (Liebermeister). 
Dans  la  plupart  des  cas,  le  souffle  est  semblable  à  ceux  que  l’on  a 
désignés,  depuis  Stokes,  du  nom  de  souffle  des  fièvres;  c’est  probable¬ 
ment  un  bruit  extra-cardiaque  (Potain).  Les  caractères  de  ces  bruits  sont 
les  suivants  :  ils  varient  d’un  moment  à  l’autre  ;  ils  sont  modifiés  le  plus 
souvent  par  la  respiration,  par  l’attitude  du  malade,  disparaissant  quand 
le  sujet  est  assis,  pour  se  reproduire  dans  le  décubitus  dorsal  ;  leur  maxi¬ 
mum  n’est  pas  exactement  à  la  pointe  et  leur  rhythme  n’est  pas  abso¬ 
lument  systolique,  mais  retardé  ou  médio-systolique  ;  leur  timbre  est 
grave,  et  non  aigu,  comme  est  celui  des  souffles  d’insuffisance. 
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Les  troubles  circulatoires  qu’entraîue  la  parésie  cardiaque  se  pro¬ 
duisent  d’abord  dans  le  système  de  la  petite  circulation,  où  ils  jouent  un 
rôle  considérable  dans  la  pathogénie  de  l’engouement  hypostatique  et  de 
l’œdème  pulmonaire;  ils  s’étendent  secondairement  à  tout  le  système 
veineux,  et  la  stase  veineuse  périphérique  s’accompagne  nécessairement 
d’une  vacuité  relative  du  système  artériel  ;  double  condition  qui  a  pour 
effet  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire.  Ces  désordres  généralisés,  ou 
prédominants  dans  certains  organes,  contribuent  à  faire  naître  ou  ag¬ 
gravent  d’autres  complications  viscérales;  ils  peuvent  devenir  la  cause 
prochaine  d’une  mort  rapide,  avec  les  phénomènes  du  collapsus  algide 
ou  hyperthermique,  ou  de  la  syncope. 

Un  certain  degré  d’affaiblissement  du  cœur  peut  n’entraîner  aucun 
désordre  fonctionnel  tant  que  le  malade  reste  dans  une  immobilité  rela¬ 
tive,  et  se  manifester  brusquement  par  des  accidents  très-graves  et  même 
la  mort,  lorsque  les  nécessités  d’une  vie  plus  active  exigent  une  plus 
grande  énergie  du  centre  circulatoire. 

Je  reviendrai  plus  loin  sur  l’œdéme  mou  des  membres  inférieurs,  que 
l’on  observe  parfois  dans  ces  cas  de  parésie  cardiaque,  et  dont  l’état  du 
cœur  n’est  qu’un  des  éléments  pathogéniques.  La  parésie  du  myocarde 
favorise,  à  n’en  pas  douter,  la  thrombose  cardiaque  qui  devient,  dans 
certains  cas,  l’origine  d’embolies  pulmonaires,  ou  d’embolies  de  plu¬ 
sieurs  viscères,  mais  surtout  de  la  rate  et  des  reins,  plus  rarement  de 
l’encéphale  (Sevestre,  1875).  Elle  peut  favoriser  de  même  le  développe¬ 
ment  des  thromboses  veineuses  ou  artérielles. 

L’endocardite  est  exceptionnelle  dans  la  fièvre  typhoïde.  Bouillaud 
indique  d’une  façon  nette  leur  coexistence  possible.  Griesinger  et  Lieber- 
meister  citent  chacun  une  observation  d’endocardite  végétante,  de  la 
milrale  dans  un  cas,  des  sigmoïdes  dans  l’autre.  W.  Pepper  a  publié  un 
cas,  un  peu  douteux,  d’endocardite  ulcéreuse.  R.  Blache  (th.  1869)  cite 
une  observation  de  Liouville  relatant  un  commencement  manifeste  d’en¬ 
docardite  des  sigmoïdes  de  l’aorte  et  de  la  mitrale,  chez  un  enfant  de 
14  ans,  mort,  durant  le  deuxième  septénaire,  d’une  fièvre  typhoïde  bien 
caractérisée.  Bouchut  (1875)  publie  un  cas  d’endocardite  végétante  des 
valvules  mitrale  et  tricuspide,  chez  une  petite  fille  de  9  ans  morte,  avec 
des  accidents  cardiaques  graves,  au  début  de  la  convalescence. 

Gys  a  observé  la  rupture  d’un  tendon  de  la  valvule  mitrale.  Chez  un 
malade  de  Campbell,  qui  présenta  des  accidents  graves  du  côté  du  cœur, 
on  trouva  une  perforation  de  la  cloison  interventriculaire  :  cette  lésion 
était  peut-être  congénitale. 

La.  péricardite  esï,  de  même,  une  complication  rare  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  et  paraît  s’observer  surtout  chez  l’enfant.  Stokes  le  premier  (1854) 
en  fait  mention,  et  encore  avec  réserves.  Griesinger  et  Lie.bermister  l’ont 
quelquefois  observée  soit  isolée,  soit  associée  à  la  pneumonie.  Chéde- 
vergue,  qui  en  rapporte  une  observation  (th.  1866),  etLeudet,  considèrent 
la  coïncidence  de  la  péricardite  et  de  la  fièvre  typhoïde  comme  extrême¬ 
ment  rare.  R.  Blache  (th.  1869,  obs.  xvi)  cite  un  cas  d’endo -péricardite, 
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avec  épanchement  de  sérosité  louche.  Cadet  de  Gassicourt  (1880)  publie 
un  fait  intéressant  de  péricardite  purulente  latente,  des  derniers  jours, 
chez  un  enfant  de  9  ans,  mort  au  dix-septième  jour  de  sa  fièvre. 

Des  travaux  récents  (th.  Clozel  de  Boyer,  1877;  Petitfour,  1878)  ten¬ 
draient  à  faire  regarder  comme  moins  exceptionnelle  la  péricardite  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Elle  n’a  jamais  été  constatée,  parmi  un  grand  nombre 
de  typhiques  examinés  avec  soin  à  la  clinique  de  Necker.  Il  est  tout  à 
fait  rare  d’en  rencontrer  les  lésions  dans  les  autopsies. 

Vendartérite  qui  se  produit,  soit  dans  de  gros  troncs  et  dans  l’aorte 
même,  soit  dans  des  branches  moins  importantes,  au  milieu,  ou  même 
loin  des  foyers  de  myosite,  a  pour  conséquence  le  développement  de 
thromboses  sur  place,  ou  la  production  d'embolies  à  distance  ;  mon 
maître,  le  professeur  Potain,  a  mis  cette  question  hors  de  doute.  L’ar- 
térite  est  une  des  causes  des  coagulations  qui  entraînent  la  gangrène  : 
elle  est  aussi  une  cause  d’infarctus  qu’il  faut  ajouter  à  l’endocardite  valvu¬ 
laire  ou  pariétale,  à  la  myocardite  et  à  la  thrombose  cardiaque.  L’artérite 
peut  être  simple  et  se  terminer  sans  être  suivie  de  gangrène  :  j’en  rap¬ 
porterai  deux  cas  observés  à  la  clinique  de  Necker.  L’un  est  celui  d’un 
homme  de  39  ans  qui,  dans  la  convalescence  d’une  rechute  de  fièvre  ty¬ 
phoïde,  fut  atteint  d’artérite  des  deux  membres  inférieurs  avec  douleurs 
vives  le  long  des  vaisseaux  cruraux  et  un  peu  d’œdème;  les  battements 
des  pédieuses  ont  été  complètement  abolis,  après  avoir  présenté  une 
intensité  et  une  brusquerie  inaccoutumées,  ils  sont  redevenus  normaux 
treize  à  quatorze  jours  après  le  début  des  accidents;  il  est  resté  de  la  rai¬ 
deur  des  membres.  La  seconde  observation  a  trait  à  un  homme  qui,  à  une 
période  avancée  de  la  convalescence,  présenta  de  l’artérite  du  membre 
inférieur  droit,  avec  abaissement  notable  de  la  température  du  côté  ma¬ 
lade,  douleur  sur  le  trajet  de  l’artère,  empâtement  diffus  et  affaiblisse¬ 
ment  des  battements  artériels  :  ces  accidents  s’amendèrent  et  dispa¬ 
rurent  en  une  quinzaine  de  jours. 

La  thrombose  sans  endartérite  a  été  bien  constatée,  sur  les  artères 
des  membres  et  l’artère  pulmonaire,  par  Charcot  et  Benni. 

Betz  signale  un  cas  de  thrombose  simultanée  de  l’artère  pulmonaire 
et  de  l’artère  mésentérique  supérieure. 

La  thrombose  veineuse  s’observe  à  peu  près  exclusivement  aux  mem¬ 
bres  inférieurs  ;  la  coagulation  se  produit  le  plus  souvent  dans  la  crurale, 
rarement  dans  la  saphène  ou  dans  la  poplitée;  elle  est  le  plus  souvent 
unilatérale  et  s’observe  surtout  à  gauche.  Elle  est  plus  fréquente  chez 
l’homme  que  chez  la  femme  et  plus  fréquente  peut-être  dans  certaines  épi¬ 
démies  (1873,  L.  Colin  ;  1882,  Hutinel,  6  7o  dans  le  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Sée)  ;  la  proportion  relative  indiquée  par  différents  auteurs  est 
variable,  mais  ne  dépasse  pas  2  pour  100  (1,7  Liebermeister). 

L’œdème  est  le  plus  souvent,  mais  non  toujours,  accompagné  de  vives 
douleurs,  sur  le  trajet  de  la  veine;  quand  ce  symptôme  fait  défaut,  la 
phlegmatia  peut  être  reconnue  par  hasard.  Chez  quelques  sujets,  les  ac¬ 
cidents  locaux  sont  précédés  par  un  état  fébrile  plus  ou  moins  vif,  mais 
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de  courte  durée  (Beghi,  1872,  Martineau,  Hie).  La  coagulation  veineuse 
a  quelquefois  pour  point  de  départ  une  véritable  phlébite  qui,  en  géné¬ 
ral,  se  développe  au  niveau  d’une  eschare  (Leroux,  Martineau,  Hie). 

La  phlegmatia  survient  toujours  dans  la  convalescence  ou  dans  les 
derniers  jours  de  la  période  fébrile.  Elle  est  susceptible  d’une  guérison  ra¬ 
pide  (deux,  trois  semaines),  ou  lente,  mais  complète;  l’œdème  peut 
persister  pendant  fort  longtemps.  Elle  ne  constitue  pas  à  proprement 
parler  une  complication  grave,  mais  elle  expose  le  malade  au  danger  ter¬ 
rible  de  l’embolie  pulmonaire,  qui  est  souvent  mortelle  ;  un  cas  d’embolie 
cardiaque,  cité  par  Worms  et  suivi  de  guérison,  est  douteux.  Dans  un 
cas  publié  par  Bouley  (1880),  un  caillot,  développé  dans  l’iliaque  externe 
et  remontant  jusque  dans  l’oreillette  droite,  produisit  la  mort  par 
syncope.  La  thrombose  des  sinus  (Chvostek)  est  exceptionnelle,  à 
moins  de  carie  du  rocher.  Virchow  a  cité  un  exemple  de  thrombose 
de  la  veine  jugulaire  interne,  avec  œdème  delà  moitié  du  visage.  Thomas 
Cole  a  vu  la  veine  innominée  gauche  oblitérée.  Mayct  (de  Lyon)  rap¬ 
porte  un  cas  où  la  thrombose  se  fît  dans  l’artère  pulmonaire  et  causa  la 
mort  subite.  La  thrombose  des  veines  spermatiques  a  été  signalée  par 
Widal  (1877). 

La  gangrène,  généralement  humide,  peut  être  la  conséquence  de 
l’oblitération  veineuse.  Gigon  d’Angoulême  rapporte  deux  observations 
de  thrombose  de  l’axillaire,  avec  gangrène  consécutive.  J’ai  observé  un 
cas  de  phlegmatia,  survenue  au  1 T  jour,  qui  s’accompagna  de  la  gan¬ 
grène  sèche  de  deux  orteils.  A  l’autopsie,  on  ne  trouva  aucune  lésion 
artérielle,  la  veine  fémorale  était  remplie  par  un  caillot  peu  consistant, 
qui  remontait  jusque  dans  la  veine  cave  inférieure. 

Lagrange  (1881)  signale  le  développement  de  grosses  varices  hypogas¬ 
triques  à  la  suite  d’une  phlegmatia  survenue  dans  la  convalescence  d’une 
fièvre  typhoïde. 

Dujardin-Beaumetz  (1883)  a  observé  un  cas  d’œdème  dur,  avec  pachy¬ 
dermie,  par  trouble  de  la  circulation  veineuse  et  lymphatique,  persistant 
depuis  18  mois  environ,  à  la  suite  delà  fièvre  typhoïde. 

L’œdème  des  membres  inférieurs  s’observe,  en  dehors  des  cas  de  phleg¬ 
matia,  chez  des  sujets  atteints  d’affections  cardiaques  anciennes.  Il  peut 
en  outre,  comme  je  l’ai  dit,  avoir  pour  cause  la  parésie  du  cœur  ou  l’état 
dyscrasique  de  la  convalescence  ;  dans  ce  cas,  il  peut  remonter  jusqu’au 
siège,  mais  il  est  ordinairement  limité  aux  malléoles.  Begbie  suppose 
que,  dans  certains  cas,  l’œdème  des  membres  inférieurs  doit  être  attribué 
à  un  trouble  de  l’innervation,  ou  à  un  état  fluxionnaire  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  L’œdème  fluxionnaire  du  scrotum  est  noté  deux  fois,  au 
16"  jour,  et  en  pleine  convalescence,  par  Roger. 

Cet  œdème  peut  enfîn  dépendre  d’une  complication  rénale  ancienne  ou 
récente,  nous  y  reviendrons  plus  loin.  Par  exception,  il  est  en  rapport 
avec  une  suppuration  de  la  fesse  (Cuffer  et  Millard,  1879),  ou  une  com¬ 
pression,  soit  de  la  veine  iliaque,  soit  de  la  crurale,  par  des  ganglions 
(Begbie,  da  Costa,  le  fait  est  douteux). 
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L’anasarque  généralisée  est  tout  à  fait  exceptionnelle, lorsqu’il  n’existe 
pas  de  lésions  cardiaques  ou  rénales  graves,  antérieures  à  la  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Leudet  en  a  cependant  réuni  sept  observations.  Elle  se  montre 
dans  la  deuxième  ou  la  troisième  semaine  ou  dans  la  convalescence 
(Bergeron)  ;  elle  est  quelquefois  précédée  par  une  bronchite  intense  ou 
des  sueurs  profuses.  Elle  ne  s’accompagne  pas  d’albuminurie.  C’est  un 
accident,  sans  gravité  par  lui-même,  qui  disparaît  après  15  à  20  jours 
de  durée.  Rilliet  et  Barthez  rapportent  deux  cas  d’anasarque  généralisée 
précoce  et  transitoire,  sans  albuminurie.  Ils  la  mentionnent  dans  7  autres 
cas,  à  un  moindre  degré  et  à  une  période  plus  avancée.  Cadet  de  Gassicourt 
a  observé  quatre  fois  cette  complication,  à  la  période  d’état.  Griesinger  a 
vu  dans  une  même  épidémie,  pendant  une  famine,  presque  le  quart  des 
malades  atteints  d’anasarque,  avec’ ou  sans  albuminurie.  Marckwald  en 
cite  un  exemple,  observé  à  la  suite  d’hémorrhagies  intestinales  pro¬ 
fuses  :  il  n’y  eut  pas  d’albuminurie.  L’état  d’adynamie  dans  lequel  se 
trouvent  les  malades  peut,  jusqu’à  un  certain  point,  être  regardé  comme 
la  cause  de  cette  anasarque. 

Complications  hépatiques.  —  L’hyperémie,  les  altérations  parenchyma¬ 
teuses,  l’état  graisseux,  l’infiltration  lymphoïde  du  foie,  sont  des  lésions 
souvent  constatées  dans  les  autopsies,  mais  les  complications  hépa¬ 
tiques  sont  relativement  rares,  plus  rares  que  dans  d’autres  maladies 
aiguës.  Certaines  épidémies  font  peut-être  exception  à  cette  règle  ; 
Leudet  a  noté,  par  exemple,  dans  une  série  de.  faits  recueillis  pendant  l’é¬ 
pidémie  grave  de  1869-70,  la  tuméfaction  du  foie  et  quelquefois  une  teinte 
subictérique  des  téguments.  Ces  accidents  étaient  associés  à  des  manifes¬ 
tations  glandulaires,  ganglionnaires  et  spléniques,  assez  insolites. 

V ictère  n’a  été  observé  que  3  fois  par  Murchison,  une  seule  fois  par 
Biermer,  sur  695  typhiques  ;  Liebermeister  le  mentionne  dans  26  cas 
sur  1420  et  Griesinger  10  fois  sur  600.  Il  peut  survenir,  d’une  façon 
tout  à  fait  accidentelle,  chez  des  sujets  qui  ont  eu  déjà  des  ictères 
calculeux  (Griesinger,  Sander).  Il  a  parfois  les  caractères  et  la  simplicité 
de  l’ictère  catarrhal.  Sous  cette  forme,  il  est  habituellement  précoce, 
et  peut  se  montrer  dans  des  cas  bénins  ;  peut-être,  dans  quelques  cas 
où  il  survient  tardivement,  est-il  provoqué  par  un  écart  de  régime.  En 
dehors  de  quelques  épidémies,  cette  complication  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle. 

Le  plus  ordinairement,  il  ne  s’agit  ni  de  catarrhe  ni  d’obstruction  des 
voies  biliaires,  mais  bien  d’une  altération  parenchymateuse  destructive, 
analogue  à  l’atrophie  jaune  aiguë,  et  d’un  état  comparable  à  l’ictère  grave. 

C’est  ainsi  qu’il  faut  interpréter  sans  doute,  d’après  les  résultats 
nécroscopiques,  les  3  faits  observés  par  Murchison,  auxquels  il  faut 
joindre  une  des  observations  d’Hoffmann  (obs.  49)  et  des  faits  rapportés 
par  Oppolzer,  Liebermeister  et  Eppinger.  De  Cérenville  et  Kelsch  (1880) 
rapportent  des  faits  dans  lesquels  l’ictère  apparut  très-peu  de  jours  avant 
la  mort.  Dans  le  cas  de  de  Cérenville,  les  accidents  se  montrèrent  pen¬ 
dant  une  rechute. 


TYPHOÏDE  (fièvue).  —  complications  hépatiques.  707 

Frerichs  cite  deux  observations,  mais  hésite  dans  la  discussion  ;  dans 
l’observation  xni,  on  ne  peut  écarter  toute  idée  de  pyémie  ;  l’observation 
XXI  communiquée  par  Rühle  n’est  peut-être  qu’un  cas  d’atrophie  aiguë, 
avec  symptômes  typhoïdes.  Dans  un  fait  de  Ferrand,  dont  l’issue  fut 
mortelle,  l’ictère  s’accompagna  d’un  développement  extraordinaire  du 
foie,  qui  descendait  jusque  dans  la  fosse  iliaque  et  s’étendait  jusqu’à  l’hy- 
pochondre  gauche  ;  la  rate  était  hypertrophiée,  il  n’y  avait  pas  d’ascite 
(alcoolisme  ancien).  Griesinger  rapporte  deux  faits  très-analogues  aux  pré¬ 
cédents,  observés  tous  deux  dans  le  cours  d’une  rechute,  chez  un  enfant 
de  4  ans  et  chez  une  fille  de  20  ans,  et  remarquables  par  leur  terminai¬ 
son  favorable.  Il  en  est  de  même  d’un  cas  de  Mossé  (th.  1879,  obs.  vm)  ; 
l’ictère  apparut  au  7®  jour,  avec  hypertrophie  et  grande  sensibilité  du 
foie;  trente-cinq  jours  après  l’apparition  de  l’ictère,  il  y  eut  une  rechute 
de  fièvre  typhoïde,  la  teinte  ictérique  persista  très-longtemps,  enfin  tous 
les  organes  reprirent  leurs  dimensions  normales  et  leurs  fonctions.  On 
ne  peut  indiquer  d’une  manière  générale  l’époque  d’apparition  de  ces 
accidents;  on  peut  dire  seulement  qu’un  ictère  coïncidant  avec  de  l’albu¬ 
minurie  et  des  signes  de  parésie  cardiaque  doit  toujours  être  tenu  pour 
fort  grave. 

Certains  cas  plus  favorables  se  montrent  dans  la  troisième  ou  la  qua¬ 
trième  semaine  ;  ils  sont  sans  doute  de  même  nature,  mais  plus  rares  que 
l’ictère  (hémaphéique)  qu’on  observe  dans  diverses  maladies  aiguës,  dans 
la  pneumonie  et  l’érysipèle,  par  exemple. 

L’ictère  n’est  quelquefois  qu’un  des  signes  de  l’infection  pyémique  ou 
septicémique. 

C’est  à  la  pyémie  qu’il  faut  sans  doute  rapporter  quelques-uns  au  moins 
des  cas  i' abcès  multiples  du  foie,  développés  dans  le  cours  ou  à  la  suite 
de  la  fièvre  typhoïde  et  dont  on  trouvera  l’indication  dans  les  articles  de 
Thierfelder  et  de  Leudet.  Il  faut  se  garder  de  confondre  ces  faits  avec  les 
cas  d’angiocholite  ou  de  pyléphlébite  suppurée,  qui  s’accompagnent 
d’accidents  typhoïdes.  Cette  remarque  de  Frerichs,  confirmée  par  un  fait 
personnel,  s’applique  peut-être  à  un  cas  de  Burder. 

Chez  un  malade  de  Chater,  un  gros  abcès  du  foie,  consécutif  à  la  fièvre 
typhoïde,  fut  ponctionné  et  guérit  en  quatorze  mois.  Delaire  en  1869 
publiait  un  fait  analogue.  Bokai  (1881)  rattache  aux  ulcérations  de  l’in¬ 
testin,  par  mécanisme  de  l’embolie,  l’origine  d’un  gros  abcès  du  lobe 
droit  du  foie  et  d’une  série  de  petits  abcès  du  lobe  gauche  communiquant 
entre  eux.  Chez  un  malade  qui,  au  13®  jour  d’une  fièvre  typhoïde,  se 
plaignit  d’une  douleur  sourde  et  continue  dans  la  région  du  foie,  suivie 
bientôt  d’accidents  péritonitiques,  et  qui  mourut  au  45®  jour,  Sorel 
(1882)  trouva  un  gros  abcès  du  lobe  gauche  du  foie.  Asch  (1882)  publie 
un  cas  d’abcès  multiples  du  foie,  chez  un  garçon  mort  au  35®  jour. 
Le  27®  jour,  en  pleine  convalescence,  il  y  avait  eu  un  violent  frisson 
avec  température  de41“,l. 

La  cholécystite  ulcéreuse  ou  suppurée  reconnaît  pour  causes,  dans  cer¬ 
tains  cas,  la  présence  de  calculs  (Liebermeister),  peut-être  certaines  alté- 
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rations  mal  connues  de  la  bile  ;  mais  elle  paraît  surtout  dépendre  des 
conditions  générales  qui  favorisent  le  développement  des  ulcérations  et 
des  suppurations,  chez  les  typhiques  (Hagenmûller,  th.  1876). 

Elle  est  une  cause,  relativement  assez  fréquente,  de  péritonite  généra¬ 
lisée  suraiguë  ou  circonscrite.  Dans  un  cas  de  Burger,  elle  se  déclara  au 
10'"  jour,  la  mort  eut  lieu  le  29®  ;  à  l’autopsie,  on  constata  une  péri¬ 
tonite  limitée  à  l’arrière-cavité  des  épiploons,  il  n’y  avait  pas  de  calcul 
dans  la  vésicule.  Dans  un  cas  de  R.  Moutard-Martin,  les  accidents  de 
cholécystite  suppurée  se  montrèrent  à  une  époque  très-rapprochée  du 
début  :  à  l’autopsie,  on  trouva  une  perforation  de  la  vésicule,  qui 
contenait  trois  calculs,  et  une  péritonite  généralisée.  Des  faits  intéres¬ 
sants  ont  été  publiés  par  Archambault,  Thierfelder,  Colin,  Ranvier, 
Leudet,  etc. 

En  dehors  des  accidents  péritonitiques,  la  cholécystite  s’accuse  par  une 
douleur  limitée  au  niveau  de  la  vésicule,  quelquefois,  mais  non  con¬ 
stamment,  par  de  l’ictère  et  des  vomissements,  mais  surtout  par  une  tumé¬ 
faction  avec  tension  de  l’hypochondre  droit,  souvent  même  par  une  véri¬ 
table  tumeur  piriforme,  à  grand  diamètre  vertical,  que  l’on  peut  délimi¬ 
ter  par  la  palpation  et  la  percussion  (Lereboullet).  C’est  à  la  cholécystite 
qu’il  faut  attribuer,  sans  doute,  la  douleur  sous-costale,  mentionnée 
par  Henoch,  chez  deux  enfants  qui  présentèrent  des  accidents  capables 
de  faire  croire  à  une  perforation.  La  fièvre  est  irrégulière,  comme 
dans  l’angiocholite  calculeuse. 

La  cholécystite  purulente  peut  être  le  point  de  départ,  ou  être  elle-même 
sous  la  dépendance  de  la  pyémie  (obs.  Gubler,  1869). 

La  guérison  est  possible  (Frerichs)  ;  elle  peut  être  suivie  de  retours 
douloureux,  avec  intumescence  de  la  vésicule  (Leudet). 

Complications  spléniques.  —  Les  complications  du  côté  de  la  rate  sont 
rares.  Les  infarctus  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme  bien  déterminé; 
une  tuméfaction  tardive  de  la  rate  avec  une  sensibilité  anormale  de  la 
région  les  ferait  seule  supposer  :  de  Cérenville  a  cependant  noté  le  frisson 
et  une  forte  élévation  de  la  température  qui  monta  de  3  7°,  5  à  42°,  5.  Rs 
peuvent  être  le  point  de  départ  d’une  péritonite  circonscrite,  par  leur 
rupture,  qui  a  été  constatée  par  Robertson,  Jeûner,  Murchison,  etc.  Chez 
un  malade  de  Liebermeister  qui  succomba  à  une  péritonite  généralisée  la 
rate  était  en  grande  partie  transformée  en  un  foyer  puriforme,  mais 
intacte.  La  rupture  delà  rate  est  mentionnée  au  15°  jour  parVigla  (1843), 
il  y  avait  en  même  temps  un  infarctus  du  tissu  splénique;  parLandouzy 
(1847)  ;  la  mort  dans  ces  deux  cas  avait  été  précédée  de  symptômes  de 
péritonite.  Elle  est  encore  citée  par  Lœbl  ;  par  Liebermeister,  chez  un 
typhique  qui  s’était  jeté  par  la  fenêtre.  Elle  a  été  plus  récemment 
observée  par  Wittmann,  au  14' jour,  chez  un  enfant  qui  avait  eu  une 
hématémèse,  au  7°  jour,  et  qui  venait  d’avoir  une  hémorrhagie  intesti¬ 
nale  abondante. 

Complications  rénales.  —  Leur  importance ,  tout  à  fait  méconnue 
jusqu’à  ces  dernières  années,  est  très-difficile  à  déterminer  d’une  façon 
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rigoureuse.  L’albuminurie  se  montre  dans  presque  tous,  sinon  dans  tous 
les  cas  de  fièvre  typhoïde  ;  elle  n’est  le  plus  souvent  qu’une  albuminurie 
fébrile  (Bartels),  ou  se  lie  à  un  léger  degré  de  néphrite  catarrhale,  fré¬ 
quente  au  déclin  de  la  fièvre  (A.  Robin,  1877).  Il  est  rare  que  l’altération 
parenchymateuse  prenne  le  caractère  d’une  véritable  néphrite.  Sur 
1000  typhiques  environ,  Bartels  n’a  vu  que  deu.v  cas  de  ce  genre  ;  sur 
300  fièvres  typhoïdes  mortelles,  Buhl  n’a  observé  qu’une  ou  deux  fois 
une  anasarque  d’origine  rénale. 

En  1877,  le  professeur  Hardy  a  décrit  les  caractères  particuliers  que 
prend  la  dothiénentérie,  lorsqu’elle  est  compliquée  d'une  affection 
rénale  grave,  en  commentant  un  cas  remarquable  par  la  violence  des 
douleurs  néphrétiques  et  l’albuminurie.  La  mort  est,  en  pai-eil  cas,  dé¬ 
terminée  par  l’urémie,  l’œdème  pulmonaire  ou  l’œdème  cérébral. 
Immermann  avait  déjà,  en  1872,  publié  deux  cas  de  fièvre  typhoïde 
compliquée,  à  la  période  d’état,  de  néphrite  parenchymateuse  aiguë  et 
terminée  par  des  accidents  urémiques.  Liebermeister  a  plusieurs  fois 
observé  des  urines  rares,  chargées  d’albumine  et  parfois  sanglantes, 
renfermant  dé  nombreux  cylindres  ou  débris  d’épithélium,  chez  des 
sujets  qui  présentaient  un  léger  degré  d’anasarque.  Aucun  des  malades 
ne  mourut  et  jamais  l’affection  rénale  ne  devint  définitive,  bien  que 
l’albuminurie  persistât  chez  quelques-uns  pendant  plusieurs  semaines  ou 
plusieurs  mois. 

L’albuminerie  intense  avec  urines  sanglantes  et  élimination  abondante 
d’épithélium  dans  la  période  d'état  est  toujours  grave,  mais  elle  ne  doit 
pas  faire  porter  un  pronostic  fatal.  Griesinger  a  vu  plusieurs  exemples 
de  guérison  complète.  Celle  qui  se  montre  seulement  à  la  quatrième  ou 
à  la  cinquième  semaine  est  d’un  pronostic  très-défavorable,  soit  qu’elle 
accompagne  une  nouvelle  complication  (une  pneumonie,  par  exemple), 
soit  qu’elle  marque  le  début  d’une  maladie  de  Bright,  qui  presque  tou¬ 
jours  conduit  à  la  mort  (Griesinger).  Des  travaux  récents  (Amat,  1878  ; 
Didion,  1882;  Ilomburger,  1881)  décrivent  une  forme  spéciale  de  la  do- 
thiénentérie,  la  forme  rénale  :  cette  forme  ne  peut  se  délimiter  aussi 
dogmatiquement  qu’Amatatenté  de  le  faire;  les  détails  anatomo-patholo¬ 
giques  qu’il  fournit  sont  du  reste  insuffisants.  Les  lésions  anatomiques 
observées  par  Didion,  dans  quatre  autopsies  (examen  de  Siredey),  sont 
celles  de  la  néphrite  mixte,  avec  prédominance  des  lésions  interstitielles. 
Gubler,  regardant  l’albuminurie  comme  constante  dans  la  fièvre  typhoïde, 
lui  attribuait  pour  cause  ladénutrition  exagéréedes  tissus.  Bouchard  (1880) 
distingue,  dans  la  fièvre  typhoïde,  une  albuminurie  sans  gravité,  sim¬ 
plement  fébrile  et  appartenant  au  début,  dans  laquelle  l’albumine 
n’est  pas  rétractile,  et  une  autre  forme,  grave,  n’apparaissant  qu’à  une 
période  plus  avancée  de  la  maladie,  et  dans  laquelle  on  constate  la  pré¬ 
sence  d’une  albumine  rétractile.  Il  s’agit  dès  lors  d’une  néphrite  venant 
s’ajouter  à  la  maladie  générale  et  causée,  d’après  l’auteur,  par  l’élimina¬ 
tion  et  l’infection  bactéridiennes. 

Renaut  (1881)  a  constaté  une  véritable  néphrite  mixte,  chez  un 
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homme  mort,  dans  le  troisième  septénaire,  après  avoir  présenté  de 
l’albuminurie  persistante. 

Lorsque  des  troubles  profonds  de  la* sécrétion  urinaire  et  l’albuminurie 
coïncident  avec  des  accidents  cérébraux  graves,  on  est  conduit  à  recher¬ 
cher  s’il  n’y  a  pas  un  lieu  pathogénique  entre  les  deux  ordres  de  phé¬ 
nomènes  et  à  déterminer  le  rôle  de  l’urémie,  pour  employer  une  formule 
concrète,  dans  les  accidents  observés.  Si  l’on  remarque  que  les  altérations 
parenchymateuses  du  rein,  que  l’anatomie  montre  associées  au  développe¬ 
ment  de  l’urémie,  coïncident,  le  plus  ordinairement,  avec  des  altérations 
analogues  de  l’encéphale  et  du  cœur,  capables  par  elles-mêmes  de  pro¬ 
voquer  des  troubles  fonctionnels  graves,  et  avec  des  altérations  du  foie 
pouvant  retentir  sur  la  constitution  du  sang,  on  apportera  la  plus  grande 
réserve  dans  l’interprétation.  On  n’admettra  l’urémie  que  dans  les  cas 
rares  où  l’anasarque,  la  diminution  considérable  de  l’excrétion  d’urée 
ou  de  l’urine  en  totalité,  enfin  la  nature  spéciale  des  accidents,  en  dé¬ 
montreront  l’intervention. 

En  l’absence  de  ces  conditions  et  malgré  l’existence  de  complications 
rénales,  rendues  manifestes  par  une  forte  albuminurie,  il  faudra  réserver 
l’interprétation,  comme  l’ont  fait  sagement  Legroux  et  Hanot,  dans  deux 
cas  publiés  par  eux  en  1 876.  Un  état  subcomateux  et  surtout  une  dyspnée 
extrême  et  hors  de  proportion  avec  l’état  de  l’appareil  respiratoire  ont 
pu  faire  croire  à  l’urémie,  dans  un  cas  de  Lereboullet,  mais  l’urée  était 
rendue  en  abondance.  M.  Gémit  a  réuni  trois  observations,  dans  les¬ 
quelles  la  mort  rapide  paraît  avoir  été  amenée  par  l’intoxication  uré¬ 
mique,  d’après  l’interprétation  de  Fauvel  et  de  Bucquoy. 

Dans  la  convalescence,  les  accidents  sont  moins  complexes  et  l’urémie 
peut  être  plus  aisément  reconnue  :  elle  est  probable  dans  un  fait  publié 
par  Hayden  en  1871. 

Les  infarctus  du  rein  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme  ;  la  douleur 
et  l’hématurie  pourraient  seuls  en  rendre  l’existence  probable. 

La  pyélite  est  une  complication  de  la  convalescence,  elle  persiste 
quelquefois  longtemps,  mais  sans  grande  gravité  (Rosenstein,  Ebstein). 
Rendu  (1878)  en  a  observé  un  cas  qui,  pendant  deux  jours,  fit  monter 
le  thermomètre  à  40°,  les  urines  furent  très-purulentes  pendant  cinq  ou 
six  jours,  la  guérison  eut  lieu.  On  constate  dans  les  cas  de  pyélite  de 
l’endolorissement,  ou  de  la  douleur  provoquée  par  la  palpation,  au  niveau 
des  reins,  et  un  dépôt  verdâtre,  puriforme,  de  l’urine. 

Rosenstein  a  observé  une  périnéphrite  double  qui  se  limita  plus  tard 
à  un  seul  côté.  Lécorché  signale  le  même  accident.  Duplay  en  a  rapporté 
plusieurs  exemples.  C’est  une  complication  de  la  convalescence. 

Les  formes  graves  de  la  cystite  ulcéreuse,  phlegmoneuse,  hémorrha¬ 
gique,  sont  rares  et  constituent  une  complication  grave  et  le  plus  souvent 
fatale  ;  elles  exagèrent  la  fièvre  et  l’adynamie  et  se  manifestent  quelque¬ 
fois  par  la  douleur,  la  dysurie,  la  rétention  d’urine  et  l’hématurie  (Mur- 
chison,  Griesinger,  en  ont  rapporté  des  exemples). 

Affections  des  appareils  glandulaires.  —  Parmi  ces  affections  un  cer- 


TYPHOÏDE  (fièvre).  —  cohplicatiohs  :  appareils  glanddlaires.  71  i 
tain  nombre  doivent  être  rapprochées  des  complications  viscérales  que 
je  viens  d’étudier  ;  elles  leur  sont  en  effet  comparables  au  point  de  vue 
pathogénique,  les  accompagnent  souvent  ou  alternent  avec  elles. 

Ces  lésions  sont  de  nature  hyperémique  ou  ftuxionnaire  ou  constituent 
de  véritables  inflammations  parenchymateuses,  qui  peuvent  se  terminer 
par  suppuration.  Dans  ce  dernier  cas,  elles  sont  tantôt  indépendantes  de 
tout  état  pyémique  ou  septicémique  ou,  au  contraire,  elles  font  partie 
d’un  ensemble  d’accidents  qui  sont  la  manifestation  d’un  de  ces  états 
généraux  graves. 

La  mammite  a  été  plusieurs  fois  observée  ;  dans  5  cas  de  Leudet, 
elle  s’est  montrée  dans  la  troisième  semaine  ;  elle  est  le  plus  souvent 
partielle,  tantôt  unilatérale,  tantôt  double  :  elle  n’est  presque  jamais 
suivie  d’abcès  ;  elle  paraît  alterner  ou  coïncider  avec  d’autres  phénomènes 
congestifs  (hépatiques,  spléniques). 

V orchite  thyphoïdique,  mentionnée  d’abord  par  Velpeau,  a  été  obser¬ 
vée  par  Liebermeister  chez  3  malades  sur  200  (1869-1870).  Duffey  a 
noté  cette  complication  à  la  suite  des  fièvres  de  Malte  ;  en  France,  elle  a 
été  décrite  par  Hanot,  Vallin,  Bucquoy,  Sabourin,  et  récemment  étudiée 
par  Larquier  (th.  1882)  et  Sadrain  (th.  1883). 

Moins  rare  qu’on  ne  le  croyait  ,  elle  se  montre  pendant  la  période 
d’activité  génitale  et,  de  préférence,  après  des  formes  d’une  certaine 
gravité.  Sur  27  observations  réunies  par  Ollivier,  onia  voit  6  fois  survenir 
vers  le  2®  septénaire  de  la  maladie,  21  fois  au  contraire  lorsque  la  conva¬ 
lescence  semblait  déjà  bien  établie.  Le  plus  souvent  il  s’agit  d’orchite 
parenchymateuse  isolée  ou  associée  à  de  l’épididymite,  plus  rarement  à 
delà  vaginalite  ;  les  épididymites  isolées  sont  rares  (3  cas  sur  27,  Ollivier). 

En  général,  après  une  durée  moyenne  de  2  septénaires,  on  voit  la  ré¬ 
solution  se  produire  ;  la  suppuration  est  plus  rare,  Ollivier  la  note  6  fois  ; 
dans  certains  cas,  on  a  noté  l’élimination  de  débris  testiculaires  (Hanot); 
l’atrophie  est  exceptionnelle,  ce  qui  distingue  l’orchite  typhoïdique  de 
l’orchite  ourlienne. 

La  pathogénie  de  cette  complication  n’est  pas  élucidée.  Bucquoy  a 
accusé  la  masturbation  provoquée  par  le  réveil  de  la  vitalité  génitale. 
Hallopeau  ne  voit  dans  la  fièvre  typhoïde  qu’une  cause  favorisant  l’in¬ 
fluence  des  agents  extérieurs.  Certains  cas  ont  pu  faire  admettre  une 
localisation  de  l’agent  infectieux,  analogue  à  celle  qui  produirait  les 
néphrites  infectieuses,  mais  la  propagation  d’uréthrite  catarrhale  (Vallier 
et  Denos)  semble  en  être  la  cause  la  plus  fréquente.  . 

Widal  a  signalé  des  cas  d’engorgement  œdémateux  des  testicules  dû 
à  la  thrombose  des  veines  spermatiques. 

Chez  la  femme,  on  a  noté  une  complication  qu’on  peut  comparer  à  la 
précédente  :  c’est  le  gonflement  inflammatoire  des  grandes  lèvres,  pouvant 
se  terminer  parfois  par  la  suppuration.  Larquier  en  cite  2  cas(th.  1882) 
dont  un  de  Siredey. 

Liebermeister  mentionne,  sur  une  série  de  1700  typhiques  environ, 
15  cas  de  thyroïdite,  le  plus  souvent  sous  forme  de  tuméfaction  aiguë. 
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6  fois  avec  suppuration  :  tous  les  malades  guérirent,  mais  quelques-uns 
eurent  des  accidents  menaçants  de  suffocation.  Griesinger  dit  avoir  ob¬ 
servé  4  cas  de  thyroïdite  suppurée,  5fois  dans  le  cours  de  l’infection  puru¬ 
lente,  compliquant  la  fièvre  typhoïde,  mais  ces  auteurs  observaient  en 
Suisse  et  le  goitre,  assez  fréquent  dans  ce  pays,  paraît  être  une  prédispo¬ 
sition  capable  de  rendre  plus  commune  cette  complication  que  nous  ne 
rencontrons  que  très-rarement  en  France.  Pinchaud  (1881)  en  ras¬ 
semble  10  cas,  entre  autres  un  de  Iluchard,  une  thyroïdite  suppurée, 
développée  chez  un  goitreux,  dans  les  premiers  jours  de  la  convales¬ 
cence;  l’abcès  fut  ouvert  et  la  cicatrisation  amena  rapidement  la  dispari¬ 
tion  du  goitre. 

La  parotidite  est  trop  souvent  associée  à  la  pyémie  pour  être  séparée 
de  l’étude  de  cet  état  général. 

Certains  ganglions  lymphatiqties  sont  tuméfiés  et  quelquefois  un  peu 
douloureux  ;  Griesinger  signale  le  gonflement  inflammatoire  des  ganglions 
bronchiques,  inguinaux,  axillaires  et  rétropéritonéaux,  sans  causes  lo¬ 
cales,  il  a  même  plusieurs  fois  constaté  la  présence  d’abcès  ganglion¬ 
naires  ;  mais  la  suppuration  est  exceptionnelle,  à  moins  qu’elle  ne 
coïncide  avec  des  abcès  multiples. 

M.  Raynaud  (communication  orale)  a  observé  un  cas  d’adénie,  développée 
pendant  la  convalescence.  Mosler  a  vu  survenir,  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  une  pseudoleucémie  splénique,  avec  tuméfaction  persistante  de  la 
rate,  faiblesse  extrême,  et  hémorrhagies  nasales  et  buccales. 

Lésions  musculaires  articulaires  et  osseuses.  —  Lésions  musculaires. 
—  Les  lésions  dégénératives  et  phlegmasiques,  dont  les  muscles  sont  le 
siège  (ZeukeretHayem),  sont  l’origine  de  quelques-unes  des  douleurs  que 
les  typhiques  ressentent,  dans  la  continuité  des  membres,  au  déclin  delà 
fièvre  et  dans  la  convalescence;  elles  ne  sont  sans  doute  pas  étrangères  à 
la  production  de  certaines  contractures  ou  paralysies  incomplètes.  C’est 
ainsi  que  Liebermeister  a  constaté  le  tremblement  de  la  langue  avec  des 
troubles  de  la  motilité  de  cet  organe,  et  de  la  difficulté  dans  l’articulation 
des  sons.  Il  est  souvent  difficile  de  distinguer  ces  divers  accidents  des 
désordres  très-analogues,  dont  la  cause  est  spinale  ;  les  premiers  sont,  en 
général,  plutôt  limités  à  un  muscle  qu’étendus  à  tout  un  membre  ou  à 
plusieurs  membres;  ils  sont  plus  particulièrement  provoqués  par  les 
mouvements  volontaires  et  les  pressions  locales. 

Les  ruptures  musculaires  et  les  hémorrhagies  interstitielles  qui  en  sont, 
te  plus  souvent,  la  conséquence,  ne  sont  pas  très-rares.  Hoffmann  a  con¬ 
staté  11  cas  d’extravasation  sanguine  sur  250  typhiques.  Elles  passent  sou¬ 
vent  inaperçues,  ou  ne  produisent  qu’une  douleur  plus  ou  moins  vive 
avec  une  rénitence  limitée  et  quelquefois  une  ecchymose  étendue  ;  elles 
sont  surtout  fréquentes  aux  muscles  droits  de  l’abdomen  (influence  des 
efforts  de  toux,  de  Cérenville),  plus  rares  dans  les  pectoraux,  les  psoas 
(Liouville,  1869);  elles  surviennent  dans  la  troisième  ou  la  quatrième 
semaine.  Andral  cite,  à  la  vérité,  un  cas  d’hémorrhagie  d’un  muscle 
grand  droit,  survenue  au  treizième  jour,  mais  cette  lésion,  qui  coïnci- 
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dait  avec  des  hémorrhagies  multiples,  n’est  peut-être  pas  identique  à 
celles  qu’on  observe  plus  tardivement. 

Le  sang  épanché  provoque  parfois  autour  de  lui  une  fonte  puriforme, 
une  véritable  suppuration,  qui  a  pour  conséquence  la  formation  d’un 
foyer  ichoreux  ou  d’un  abcès,  dont  le  contenu  est  un  liquide  brunâtre, 
mélange  de  pus  sanieux,  de  caillots  et  de  détritus  musculaires.  Luquet 
(1882)  cite  un  cas  de  double  foyer  purulent,  dans  les  muscles  grands  fes¬ 
siers  droit  et  gauche,  dans  lequel  il  y  eut,  de  chaque  côté,  élimination 
d’un  fragment  de  muscle  sphacélé,  du  volume  d’un  gros  marron.  Lorsque 
l’épanchement  sanguin  est  peu  considérable,  le  liquide  renfermé  est 
rougeâtre,  presque  séreux,  un  peu  visqueux.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer 
un  cas  de  ce  genre  à  la  clinique  de  Necker.  Ces  grands  abcès  se  montrent 
dans  le  cours  même  ou  au  déclin  delà  fièvre;  leur  développement  est  rapide, 
leur  pronostic  assez  grave;  ils  peuvent  entraîner  la  mort  par  septicémie, 
ou  par  péritonite  de  voisinage  (Wenzel);  il  y  a  cependant  des  cas  de  gué¬ 
rison  rapide,  le  malade'que  j’ai  observé  en  est  un  exemple  :  Kraft  Ebing 
et  Guéniot  ont  chacun  rapporté  un  fait  semblable  en  1871. 

Il  y  a  d’autres  abcès  musculaires  qui  ont  de  même  leur  siège  dans  les 
muscles  de  l’abdomen,  le  grand  pectoral,  le  psoas,  mais  aussi  dans 
d’autres  muscles  ;  le  pus  en  est  franchement  phlegmon  eux,  et  il  parais¬ 
sent  indépendants  de  l’altération  granulo-vitreuse  des  muscles  (Laveran, 
Barot,  th.  1876).  Ces  abcès,  qui  surviennent  dans  la  convalescence,  ne 
semblent  ["pas  différer  essentiellement  des  suppurations  sous-aponévro- 
tiques  en  général. 

Les  altérations  musculaires  qui  commandent  ces  complications  ont  été 
diversement  interprétées  :  à  l’hyperthermie  invoquée  par  Liebermeister  et 
par  Millier  (coagulation  directe  de  la  myosine  par  la  chaleur)  on  peut 
opposer  le  fait  de  Yallin,  qui  a  rencontré  ces  lésions  dans  un  typhus  am- 
bulatorius  apyrétique  (1873)  ;  aussi  Hayem  admet-il  que  ces  altérations 
sont  d’origine  dyscrasiqiie  et  se  rattachent  à  l’altération  du  sang.  Hutinel 
fait  remarquer  l’analogie  qu’elles  présentent  avec  les  lésions  décrites  par 
Cornil  dans  les  muscles  des  gallinacées,  tuées  par  le  choléra  des  poules, 
et  qui  sont  certainement  de  nature  infectieuse. 

Les  complications  articulaires  sont  rares  ;  elles  se  montrent  surtout 
comme  des  suites  éloignées  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel  que  les  douleurs  articulaires  du  début  s’accompagnent  d’une 
fluxion  inflammatoire  avec  synovite.  Betz  cite  un  cas  de  synovite  du  ge¬ 
nou,  avec  périostite,  débutant  avec  les  prodromes  et  persistant  ensuite 
pendant  plusieurs  mois.  Les  arthrites  avec  épanchement  non  suppuré,  de 
la  période  d’état  ne  sont  pas  moins  rares  (obs.  Siredey,  1873). 

Gûterbock  n’a  trouvé  que  2  observations  d’arthrite,  sur  la  nombreuse 
série  de  typhiques  traités  â  l’hôpital  de  Vienne,  de  1868  à  1871.  Il  s’agis¬ 
sait  de  luxations  spontanées  de  la  hanche,  sans  suppuration  de  la  join¬ 
ture.  Des  faits  analogues  ont  été  mentionnés  par  Rohr  (1857)  et  Capelle 
(1861).  Griesinger  n’a  vu  qu’un  seul  cas  de  coxalgie  secondaire;  j’ai 
observé,  chez  un  enfant,  une  arthrite  chronique  coxo-fémorale,  avec 
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rétraction  du  membre.  Paget  et  Keen  ont  cité  des  faits  analogues.  Ce 
dernier  auteur  a  yu  50  fois  la  luxation  spontanée  se  produire,  sur  40  cas 
de  manifestations  ai'ticulaires.  J’ai  vu  un  cas  d’hygroma  d’une  bourse 
séreuse  au  voisinage  du  genou,  dans  la  convalescence. 

Acôtéde  ces  manifestations  articulaires  non  suppuratives,  et  relativement 
bénignes,  on  a  décrit,  surtout  dans  ces  dernières  années  (Bonnet,  1878, 
Bourcy,  Bazin,  1883),  une  forme  plus  grave  d’arthrite,  avec  tendance  à  la 
suppuration;  les  lésions  intéressent  dans  ces  cas  tous  les  tissus  articu¬ 
laires,  et  entraînent  souvent  la  mort. 

C’est  ainsi  que  A.  Robin  (1881)  donne  l’observation  d’un  homme  de 
20  ans  qui,  vers  le  dixième  jour  d’une  fièvre  typhoïde  un  peu  anormale, 
présenta  des  collections  purulentes  dans  un  grand  nombre  d’articulations, 
dans  plusieurs  gaines  synoviales,  une  périostite  suppurée  du  tibia  et  des 
abcès  des  régions  sous-hyoïdienne  et  chondrosternale  gauche  ;  l’autopsie 
permit  d’affirmer  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde.  Baker  a  observé  un 
fait  analogue  (1881),  et  pas  plus  que  dans  le  cas  précédent  il  n’y  avait 
d’abcès  métastatiques.  Ces  arthrites,  par  leur  tendance  suppurative,  et 
d’ailleurs,  tous  leurs  caractères,  se  distinguent  complètement  du  rhu¬ 
matisme  ;  l’absence  d’abcès  viscéraux  et  surtout  des  symptômes  généraux 
de  la  pyémie  empêche  de  les  rapporter  à  cet  état  (Bourcy)  ;  elles  sem¬ 
blent  devoir  être  classées  dans  les  rhumatismes  secondaires  ou  pseudo¬ 
rhumatismes  infectieux  décrits  par  le  professeur  Bouchard. 

La  périostite,  signalée  par  Chassaignac,  Parsons,  Droin  (1868),  a  été 
surtout  étudiée  par  Keen,  d’après  des  faits  personnels  ou  empruntés  à 
Wathely.  Mercier  (1879)  l’a  plusieurs  fois  observée,  pendant  ta  conva¬ 
lescence,  chez  de  jeunes  sujets,  sous  une  forme  légère  non  suppurative; 
la  résolution  de  ces  cas  fut  rapide  et  complète.  Dans  d’autres  cas,  l’os  se 
déforme  peu  à  peu,  se  tuméfie  dans  une  zone  plus  ou  moins  étendue,  et 
l’altération  persiste,  sous  forme  de  véritables  hyperostoses. 

Griesinger  a  vu  des  périostites  suppurées  circonscrites,  et  sans  grande 
gravité;  les  accidents  observés  par  Keen  sont  plus  sérieux,  ils  ont  débuté 
également  pendant  la  convalescence  ;  la  suppuration  a  donné  lieu  à  la  pro¬ 
duction  de  trajets  fistuleux  et  de  séquestres  dont  l’élimination  est  tou¬ 
jours  longue.  Levesque  (1879)  a  observé  également  des  nécroses  mul¬ 
tiples,  se  montrant  parfois  sur  plusieurs  points,  simultanément  ou  succes¬ 
sivement. 

Ces  périostites,  souvent  multiples,  siègent  habituellement  sur  les  os 
longs  (tibias),  quelquefois  aussi,  bien  que  plus  rarement,  sur  le  sternum 
et  les  côtes. 

Ilutinel  insiste  sur  la  fréquence  beaucoup  plus  grande  de  ces  compli¬ 
cations,  chez  les  sujets  dont  les  os  n’ont  pas  encore  atteint  leur  complet 
développement;  pour  lui  le  traumatisme,  invoqué  comme  cause  par  Mer¬ 
cier,  manque  souvent,  et  il  ne  faudrait  voir  dans  ces  faits  qu’une  exagé¬ 
ration  des  modifications  congestives,  que  la  fièvre  typhoïde  fait  subir  or¬ 
dinairement  à  la  moelle  osseuse,  modifications  bien  plus  accusées 
lorsque  ce  tissu  est  encore  le  siège  d’un  travail  actif  de  formation. 
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La  nécrose  est  une  suite  tardive  de  la  fièvre  typhoïde;  Murchison  men¬ 
tionne  deux  faits  personnels  de  nécrose  du  tibia  et  cite  un  exemple  de 
nécrose  du  tiers  supérieur  du  fémur  (il  s’agit  peut-être  d’une  périostite 
phlegmoneuse  à  forme  typhoïde).  Il  y  a  plusieurs  cas  de  nécrose  du  maxil¬ 
laire  inférieur  (2  obs.  Murchison,  1  obs.  Huguenin),  du  maxillaire 
supérieur  (3  obs.  citées  par  Patry),  des  os  du  nez  (Roger),  du  temporal 
(Murchison),  d’une  partie  des  os  du  crâne  (Mausel).  Dans  ce  cas  la  nature 
des  accidents  est  bien  établie,  il  y  avait  une  thrombose  de  la  branche 
antérieure  de  l’artère  méningée  moyenne. 

Abcès.  Suppurations  multiples.  Infection  pyémique.  — La  fièvre  typhoïde 
constitue  une  prédisposition  manifeste  à  la  suppuration  ;  mais  il  importe 
d’établir  une  distinction  profonde  entre  les  abcès  qui  apparaissent  isolé¬ 
ment  et  ceux  qui  se  montrent  à  la  fois  ou  successivement,  en  plus  ou 
moins  grand  nombre.  Dans  les  deux  cas,  la  suppuration  est  habituelle¬ 
ment  tardive,  elle  survient  dans  le  déclin  de  la  fièvre  ou  dans  la  conva¬ 
lescence;  dans  le  premier  cas,  elle  semble  reconnaître  surtout  une  cause 
locale,  dans  le  second,  elle  dépend  manifestement  d’une  dyscrasie  qu’on 
ne  peut  mieux  comparer  qu’aux  divers  degrés  de  la  pyémie,  depuis  les 
plus  légers,  ce  qui  est  fréquent,  jusqu’aux  plus  graves,  ce  qui  est  excep¬ 
tionnel;  mais  il  n’est  guère  de  cas,  sans  doute,  où  les  deux  ordres  de 
causes  n’interviennent  avec  une  importance  très-variable. 

Les  conditions  générales  tiennent  à  la  maladie  même  qui  s’accompagne, 
dans  les  formes  graves  surtout,  d’une  leucocytose  manifeste,  et  d’altéra¬ 
tions  vasculaires  qui  favorisent  l’émigration  des  globules  blancs  ;  les  al¬ 
térations  parenchymateuses  viscérales  sont,  à  la  vérité,  sans  rapport 
avec  la  suppuration,  si  ce  n’est  peut-être  pour  la  parotide,  en  raison  des 
conditions  locales  qui  favorisent  l’étranglement  (Hoffmann).  L’influence 
de  riiyperthermie  est  extrêmement  douteuse  et  n’est,  au  moins,  que 
fort  indirecte.  Les  conditions  nosocomiales  et  sans  doute  aussi  les  di¬ 
verses  circonstances  qui  interviennent  pour  constituer  le  milieu  épidémi¬ 
que  ont  une  importance  considérable  ;  cela  est  vrai  surtout  pour  certaines 
suppurations  éminemment  septicémiques,  les  parotides,  si  fréquentes 
dans  l’épidémie  de  la  Salpêtrière,  en  1795  (14  cas  sur  93,  au  dire  de  Pi 
nel),  et  pour  la  pyémie,  dont  Liebermeister n’a  observé  aucun  exemple 
à  l’hôpital  de  Bâle,  où  l’infection  purulente  est  très-rare  en  chirurgie. 

L’érysipèle  est,  chez  quelques  typhiques,  la  condition  morbide  inter¬ 
médiaire  entre  la  maladie  primitive  et  la  tendance  ou  la  diathèse  suppu¬ 
rative.  Plus  fréquemment,  un  foyer  primitif  de  sphacèle,  d’ulcération  ou  de 
suppuration  de  cause  locale,  constitue  cet  élément  intermédiaire  et  devient 
le  point  de  départ  des  abcès  multiples,  soit  par  résorption,  soit  par  embo¬ 
lie;  l’un  et  l’autre  mode  d’infection  sont  le  plus  souvent  hypothétiques. 

Les  conditions  individuelles  rendent  particulièrement  raison  du  carac¬ 
tère  atonique  de  la  plupart  des  suppurations  des  typhiques;  la  cachexie, 
l’inanition,  suites  nécessaires  des  fièvres  longues  ou  développées  chez  des 
sujets  déjà  débilités,  y  jouent  le  plus  grand  rôle. 

Les  causes  locales  sont  surtout  les  pressions  ou  irritations,  et  la  propa- 
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galion  d’une  inflammation  de  voisinage,  surtout  lorsque  cette  inflamma¬ 
tion  a  le  caractère  septique  ou  putride. 

Les  abcès  isolés,  qui  peuvent  se  produire  dès  la  seconde  semaine,  mais 
qui  apparaissent  plus  fréquemment  à  l’époque  du  déclin,  ont  un  dévelop¬ 
pement  insidieux  et  souvent  rapide.  Ils  siègent  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  et  plus  souvent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-aponévrolique, 
et  au  milieu  des  masses  musculaires  du  tronc  ou  des  membres,  géné¬ 
ralement  dans  des  points  comprimés  par  le  décubitus  habituel  du  malade; 
à  la  région  fessière,  aux  mollets,  plus  rarement  aux  cuisses  ou  aux  lombes. 
Ils  ne  sont,  le  plus  souvent,  reconnus  que  par  l’examen  de  la  région,  où 
ils  déterminent  de  l’empâtement  profond,  et  quelquefois  une  tuméfac¬ 
tion  diffuse  ou  de  l’œdème. 

Cuffer  (1879)  cite  plusieurs  cas  dans  lesquels  ces  abcès  ont  été  accom¬ 
pagnés  d’œdème  des  pieds  ;  l’apparition  de  cet  œdème  lorsqu’il  existe 
des  symptômes  généraux  inexpliqués  doit  faire  penser  à  la  formation 
d’un  phlegmon.  Certaines  suppurations  profondes  restent  également 
isolées.  On  a  cité  des  exemples  de  phlegmon  du  cou  débutant  au  15® 
jour  et  suppuré  le  23®  (Ogle,  1872),  de  médiastinite  purulente  consécu¬ 
tive  à  un  phlegmon  du  cou  (Frantzel,  1874),  d’abcès  de  la  fosse ischio- 
rectale  (Lereboullel,  1878),  de  la  paroi  recto-vaginale,  avec  fistule  (2  cas 
de  Liebermeister). 

Ces  grands  abcès  sont  graves  par  les  suppurations  profuses  et  quel¬ 
quefois  les  hémorrhagies  auxquelles  ils  donnent  lieu,  par  les  destruc¬ 
tions  qu’ils  produisent,  et  souvent  par  les  accidents  qu’ils  déterminent, 
en  raison  de  leur  siège.  Ils  ont  cependant  paru  coïncider,  dans  certains 
cas,  avec  une  amélioration  générale,  ce  qui  leur  a  fait  accorder  une 
signification  favorable  ou  critique,  que  Chôme!  et  Genest  paraissent 
disposés  à  accepter  ;  il  ne  s’agit  peut-être  que  d’une  coïncidence  de 
dates,  ou  de  l’amendement  qui  accompagne  la  collection  du  pus,  à  la 
suite  des  accidents  qui  en  précèdent  la  formation. 

Parmi  ces  abcès  ou  phlegmons  qui  sont,  le  plus  constamment,  sous  la 
dépendance  d’un  état  septicémique,  les  parotides  ont  la  plus  grande 
importance  ;  c’est  à  cette  relation  avec  une  altération  profonde  de  l’orga¬ 
nisme  qu’elles  empruntent  leur  signification  toujours  grave.  On  a  ce¬ 
pendant  considéré  la  parotidite  comme  une  crise,  quelquefois  favorable, 
mais  Andral  a  fait  justice  de  cette  erreur. 

La  fréquence  des  parotidites  est  très-variable  suivant  les  épidémies  et 
les  conditions  nosocomiales  ;  on  les  observe  surtout  à  la  suite  des  fièvres 
adynamiques  prolongées,  et  lorsque  la  cachexie  est  profonde. 

Liebermeister  remarque  la  diminution  considérable  de  fréquence  de 
cette  grave  complication,  depuis  l’emploi  général  de  la  médication  anti¬ 
pyrétique  ;  la  proportion  qui  était  auparavant  de  16  sur  1600  cas  envi¬ 
ron  (Hoffmann)  s’est  abaissée  à  2  sur  plus  de  1100  cas  (Liebermeister). 
Dans  les  hôpitaux  de  Paris,  elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  Au  Fever- 
Ilospital  de  Londres,  Hogg  la  mentionne  1 5  fois  sur  5543  cas. 

La  parotidite  suppure  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  elle  pro- 
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duit  alors  du  sphacèle  et  des  fusées  souvent  étendues,  et  s’accom¬ 
pagne  de  symptômes  généraux  graves,  parfois  de  suppurations  multiples 
reliées  évidemment  au  même  état  pyémique.  C’est  à  cette  forme  grave 
qu’est  due  la  mortalité  considérable  qu’entraîne  cette  complication.  Hogg 
a  constaté  8  décès  sur  15,  Betke  6  sur  11  ;  les  cas  observés  par  Mur- 
chison  et  Trousseau  ont  presque  tous  été  mortels.  Cependant  l’apparition 
de  la  parotidite  n’est  pas  toujours  d’un  pronostic  aussi  grave;  parfois, 
en  effet,  la  résolution  s’obtient  en  quelques  jours,  d’autres  fois  la  sup¬ 
puration  se  produit,  mais  sans  grande  réaction  générale,  et  ne  compromet 
pas  la  guérison  (Mirabel,  th.  1885).  Ces  faits  ont  été  interprétés  de  di¬ 
verses  manières  ;  on  a  admis  tantôt  la  parotidite  canaliculaire,  d’après 
la  pathogénie  exposée  par  Schützenberger,  tantôt  une  simple  exagération 
des  altérations  que  Cornil  et  Ranvier  ont  observées,  à  la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde,  dans  les  acini  des  glandes  parotides. 

Les  abcès  multiples  indiquent  d’une  façon  certaine  un  état  infectieux, 
une  disposition  pyémique  ;  mais  on  peut  observer  des  degrés  très-diffé¬ 
rents  de  cet  état  général.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  formes  les  plus 
légères  se  manifestent  par  des  suppurations  tout  à  fait  superficielles,  sous 
forme  d’ecthyma  ou  de  furoncles  qui,  limités  dans  certains  cas  au  voisi¬ 
nage  d’une  ulcération  consécutive  à  une  eschare  ou  à  l’application  d’un 
vésicatoire,  se  montrent,  dans  d’autres,  sur  toute  la  surface  du  corps.  Les 
abcès  sous-cutanés  coïncident  ou  non  avec  les  inflammations  dermiques  et 
se  succèdent  quelquefois  pendant  longtemps  et  en  grand  nombre.  J.  Guyot 
en  a  compté  plus  de  cinquante. 

Dans  quelques  cas,  on  a  pu  hésiter  sur  le  diagnostic  et  se  demander 
s’il  ne  s’agissait  pas  de  farcin  (bailler).  Dans  les  formes  graves  et  tout  à 
fait  comparables  à  la  pyémie  des  blessés,  la  suppuration  envahit  les 
cavités  séreuses  et  articulaires,  les  poumons,  le  foie  et  le  corps  thyroïde. 
Gaudy  (1880)  a  réuni  21  cas  d’abcès  métastatiques  consécutifs  à  la  fièvre 
typhoïde,  ils  sont  ainsi  répartis  :  9  abcès  des  poumons,  5  de  la  rate, 
3  du  foie,  1  des  reins,  1  du  cœur,  2  des  gaines  musculaires  et  du  tissu 
cellulaire,  1  de  l’articulation  du  coude  (cas  de  Barth).  Dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas,  cette  complication  avait  une  marche  insidieuse  et 
latente,  son  apparition  était  tardive,  le  plus  souvent  consécutive  à  des 
eschares.  La  pyémie  viscérale  est  presque  toujours  mortelle,  Castelnau 
et  Ducrest  citent  cependant  un  exemple  de  guérison. 

Affections  ulcéreuses  et  gangréneuses.  —  Elles  sont  plus  fréquentes 
dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans  les  autres  maladies  infectieuses  (Andral). 
La  plupart  des  conditions  qui  favorisent  la  production  des  abcès,  dans  le 
déclin  ou  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  semblent  constituer  aussi  une  pré¬ 
disposition  à  la  gangrène  ou  à  l’ulcération  des  tissus.  Il  faut  en  outre,  et 
surtout  pour  expliquer  cette  tendance,  tenir  grand  compte  des  altéra¬ 
tions  que  produisent,  dans  la  nutrition  des  tissus,  l’hypertliermie,  la  pré¬ 
sence  dans  le  sang  de  principes  anormaux,  les  troubles  trophiques  et  les 
troubles  de  l’innervation  vaso-motrice  ;  de  même  la  faiblesse  cardiaque  a 
une  grande  importance.  La  fréquence  et  l’intensité  des  complications 
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sphacéliques  sont  en  effet  dans  une  étroite  relation  avec  l’intensité  du 
mouvement  fébrile  et  de  l’adynamie,  et  la  déchéance  générale  de  la 
nutrition.  Trousseau  compare  ces  lésions  aux  ulcéi’ations  qui  se  produisent 
chez  les  animaux  inanitiés.  Les  influences  épidémiques  et  nosocomiales 
ont  évidemment  aussi  une  importance  considérable.  L’apparition  des 
eschares  est  souvent  précédée,  pendant  quelques  jours,  d’une  aggravation 
des  accidents  généraux,  qui  semble  indiquer  un  état  septicémique.  Les 
conditions  locales,  qui  jouent  le  rôle  de  causes  d’appel,  sont  quelquefois 
une  simple  solution  de  continuité,  ou  une  autre  altération  traumatique 
des  tissus,  souvent  une  pression  continue  qui  produit  à  la  fois  une  sorte 
de  contusion  chronique  et  une  gêne  habituelle  de  la  circulation,  dans  une 
troisième  catégorie  de  faits,  une  suppression  complète  de  l’afflux  du  sang 
artériel  parle  mécanisme  de  l’embolie.  Un  premier  foyer  de  sphacèle  peut 
ensuite  devenir  le  point  do  départ  de  gangrènes  multiples.  Chez  les 
typhiques,  non-seulement  la  réparation  des  plaies  est  entravée,  mais  toute 
surface  suppurante  peut  devenir  le  point  de  départ  d’une  mortification, 
soit  parcellaire,  sous  forme  d’ulcération  phagédénique,  soit  plus  générale 
et  plus  diffuse.  Liebermeister  dit  avoir  vu  plusieurs  fois  des  chancres 
mous  ou  la  plaie  d’un  bubon  chancreux  devenir  le  centre  de  mortifi¬ 
cations  étendues.  Les  petites  plaies  des  piqûres  de  sangsues  et  les  sur¬ 
faces  dénudées  des  vésicatoires  deviennent,  plus  souvent  encore,  l’origine 
de  points  sphacéliques  ou  d’ulcérations  destructives,  au  point  que  Louis 
indiquait  ce  caractère  parmi  les  symptômes  qu’il  énumère  dans  sa  défi¬ 
nition  de  la  fièvre  typhoïde.  La  gangrène  des  vésicatoires  ne  doit  pas  être 
confondue  avec  la  pourriture  d’hôpital  et  la  diphthérie  qui  se  rencontrent 
aussi,  mais  presque  exclusivement,  dans  les  hôpitaux. 

Les  eschares  du  décubitus  se  montrent  dans  les  points  qui  sont  soumis 
à  des  pressions  continues  ;  elles  s’observent  donc  surtout  au  sacrum,  au 
niveau  des  ischions,  plus  rarement  aux  talons,  aux  coudes,  à  la  région  des 
omoplates,  plus  rarement  encore  à  l’occiput  ;  chez  les  sujets  qui  sont 
dans  le  décubitus  latéral,  elles  se  montrent  au  niveau  des  trochanters,  de 
la  crête  iliaque,  et  sur  les  parties  latérales  des  genoux. 

Leur  fréquence  varie  avec  les  épidémies.  Liebermeister  en  a  observé 
159  exemples  sur  1743  typhiques  (9,1  pour  100).  Elles  se  montrent, 
presque  constamment,  à  la  fin  de  la  période  d’état  ou  dans  le  déclin  ;  sur 
100  cas  de  Liebermeister,  80  se  rapportent  à  la  seconde,  troisième  et 
quatrième  semaine.  Ces  eschares  sont  surtout  fréquentes  lorsque  la  fièvre 
a  été  intense  et  prolongée  et  lorsque  les  désordres  du  système  nerveux 
ont  été  prédominants,  chez  les  sujets  très-amaigris,  anémiés  par  des 
hémorrhagies  profuses  ou  répétées,  épuisés  par  une  diarrhée  excessive, 
surtout  lorsque  l’incontinence  des  matières  fécales  et  de  l’urine  a  persisté 
longtemps  et  que  les  soins  de  propreté  ont  été  insuffisants. 

La  fièvre  est  un  élément  pathogénique  important,  les  eschares  s’amen¬ 
dent  très-vite  lorsqu’elle  est  tombée.  D’autre  part,  elles  sont  nota¬ 
blement  moins  fréquentes  chez  les  malades  traités  par  l’eau  froide,  et  la 
mortalité  due  à  cet  accident  est  beaucoup  moindre  avec  cette  méthode. 
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Toutefois,  les  troubles  d’innervation  sont  plus  importants  encore  :  les  es¬ 
chares  sont  plus  fréquentes  dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans  les  autres 
maladies  fébriles,  à  l’exception  des  affections  médullaires,  et  elles  sont 
dans  cette  pyrexie  en  rapport,  par  leur  gravité  et  leur  étendue,  avec  le 
degré  d’adynamie.  Parfois  les  eschares  sont  précoces  et  tout  à  fait  com¬ 
parables  à  celles  des  affections  cérébrales  graves.  Bucquoy  cite  un  fait 
d’eschare  au  sacrum,  le  6®  jour  d’une  fièvre  ataxique  qui  avait  rendu 
nécessaire  l’emploi  de  la  camisole  dès  le  4®  jour  ;  le  malade,  traité  par 
les  affusions  froides,  guérit. 

L’eschare  est,  le  plus  souvent,  précédée  d’érythème,  puis  survient  une 
excoriation  du  derme  qui  prend  un  mauvais  aspect  ;  une  plaque  grisâtre 
ou  presque  noire  lui  succède.  Dans  les  cas  les  plus  favorables,  le  derme 
est  seul  intéressé  ;  la  délimitation  se  fait  lentement  et  l’élimination  plus 
lentement  encore  ;  il  l'este  une  surface  atonique  qui  ne  devient  franche¬ 
ment  bourgeonnante  que  lorsque  la  fièvre  tombe.  Souvent  l’eschare  est 
précédée  d’une  éruption  pustuleuse  ou  bulleuse,  dont  les  éléments  se 
rompent  et  laissent  à  nu  une  surface  qui  se  mortifie;  le  sphacèle  peut,  dans 
ce  cas  encore,  rester  superficiel.  Le  derme  est  parfois  le  siège  d’une  infil¬ 
tration  hémorrhagique  qui  peut  même  pénétrer  plus  profondément  et 
former  une  sorte  de  tumeur  sanguine  (Henoch).  11  est  plus  fréquent 
d’observer  une  infiltration  purulente,  avec  sphacèle  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  qui  s’étend  sous  les  téguments,  les  décolle  et  en  provoque  la 
mortification.  L’eschare  est  d’emblée  très-profonde  et  forme  une  masse 
humide  grisâtre  qui  adhère  aux  aponévroses  et  au  périoste  par  les  lam¬ 
beaux  sphacélés  du  tissu  cellulaire,  tarde  à  s’éliminer  et  entretient  une 
suppuration  putride.  Les  os  sont  quelquefois  mis  à  nu,  et,  lorsque  la  lésion 
siège  au  sacrum,  une  méningite  purulente  ou  une  méningo-myélite  peu¬ 
vent  être  provoquées,  soit  par  propagation,  soit  par  irruption  du  pus  dans 
le  canal  rachidien. 

En  dehors  de  cette  complication  terrible,  mais  tout  à  fait  exception¬ 
nelle,  les  eschares  constituent  toujours  un  accident  grave,  d’autant  plus 
menaçant  qu’elles  sont  plus  précoces  et  plus  profondes.  Plus  d’un  tiers 
des  malades  atteints  d’eschares,  observés  par  Lieberman,  moururent. 

Il  peut  arriver  cependant  que  le  développement  des  eschares  coïncide 
avec  un  amendement  manifeste  des  accidents  généraux.  Ces  faits,  qui 
avaient  conduit  plusieurs  médecins  à  regarder  les  gangrènes  comme  des 
phénomènes  critiques,  s’expliquent  par  l’évolution  même  de  la  fièvre  à 
l’époque  où  se  produisent  les  eschares.  Celles-ci  ont  constamment  pour 
effet  de  réveiller  la  fièvre  ou  de  la  prolonger,  même  alors  qu’elle  perd 
de  son  intensité,  d’entretenir  une  cause  d’irritation  constante  qui  fatigue 
le  malade  et  trouble  son  sommeil  ;  elles  sont  souvent  le  foyer  originel 
d’accidents  septiques  ou  d’embolies  gangréneuses,  le  point  de  départ  de 
phlegmons  ou  d’érysipèles  étendus  et  de  mauvaise  nature,  quelquefois 
d’hémorrhagies . 

La  gangrène  se  montre,  rarement,  à  la  vérité,  mais  avec  un  caractère 
extrêmement  fâcheux,  en  dehors  des  points  comprimés.  C’est  ainsi  qu’on 
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peut  rencontrer  des  gangrènes  des  muqueuses  et  même  des  gangi^ènes 
viscérales,  mais  elles  sont  rares,  et  la  plupart  des  faits  cités  par  les  au¬ 
teurs  anciens  se  rapportent  à  des  altérations  cadavériques. 

Griesinger  a  vu  un  cas  de  mort  sur  600  fièvres  typhoïdes  ;  Hoog,  3  cas 
sur  3543  typhiques  ;  West  la  signale  2  fois  ;  Franklin  l’a  constatée  en  J  879 
sur  un  enfant  de  6  ans.  7  des  98  cas  de  gangrène  buccale  réunis  par 
Tourdes  étaient  consécutifs  à  la  fièvre  typhoïde.  Barthez  et  Boudet  ont  vu 
survenir  de  la  gangrène  du  pharynx  et  de  la  gorge.  En  dehors  de  toute 
complication  diphthérique,  la  gangrène  des  organes  génitaux  a  été  assez 
fréquemment  observée  ;  Fournier,  Spilmann,  Walder,  Andral  et  d’autres, 
ont  noté  la  gangrène  du  pénis,  Hardy  et  Béhier  ont  observé  2  cas  et 
Spilmann  4  cas  de  gangrène  de  la  vulve.  Ces  divers  accidents  s’observent 
à  peu  près  exclusivement  chez  les  enfants. 

Ces  gangrènes  débutent  quelquefois,  mais  non  toujours,  au  niveau  d’une 
ulcération,  d’une  érosion  atonique  ou  diphtéroïde,  ou  d’un  point  de 
pemphigus  gangréneux  (Roger).  La  gangrène  pulmonaire,  dont  nous 
avons  déjà  parlé,  peut  s’observer  seule  (Witkowski),  ou  associée  à  d’autres 
manifestations  de  même  nature. 

La  fonte  de  la  cornée  a  été  citée  dans  un  certain  nombre  de  cas,  en 
particulier  par  Trousseau.  L’ischémie  locale,  associée  parfois  à  la  stase 
veineuse,  est  plus  manifeste  lorsque  les  plaques  de  sphacèle  se  montrent 
sur  des  points  de  la  périphérie  cutanée  où  l’ischémie  artérielle  est  com¬ 
mune,  au  pavillon  de  l’oreille  et  surtout  aux  orteils,  où  il  n’est  pas  rare 
d’observer  des  points  gangréneux,  chez  les  sujets  traités  par  les  bains 
froids  (Jûrgensen). 

La  gangrène  des  membres,  bien  étudiée,  en  France  surtout,  depuis 
vingt  et  quelques  années,  a  pour  condition  pathogénique  essentielle 
l’anémie  artérielle  consécutive  à  l’embolie  ou  à  la  thrombose  par  cachexie 
ou  artérite. 

Bien  que  cette  indication  se  trouve  mentionnée  dans  divers  auteurs 
de  ce  siècle,  les  premiers  faits  bien  étudiés  sont  ceux  de  Bourgeois 
d’Étampes,  qui  ont  été  contestés  par  Béhier,  puis  ceux  de  Gigon  d’An- 
goulême,  et  enfin  le  travail  classique  de  Patry. 

La  gangrène  se  montre  de  préférence  au  membre  inférieur  et,  par 
exception,  au  supérieur  (Gigon).  Elle  se  produit,  le  plus  ordinairement, 
chez  de  jeunes  sujets  de  16  à  23  ans,  mais  aussi  chez  des  enfants  de  10 
à  12  ans,  rarement  après  30  ans  (un  des  cas  de  Patry). 

Les  phénomènes  qui  annoncent  la  gangrène  s’observent,  le  plus  sou¬ 
vent,  dans  le  cours  de  la  seconde  ou  de  la  troisième  semaine,  très-rare¬ 
ment  plus  tôt  (au  13”  jour,  Lerehoullet),  quelquefois  plus  tard  (à  la  cin¬ 
quième  semaine,  Valette),  dans  la  convalescence  (Masserell).  Ce  sont 
des  douleurs,  souvent  très-vives,  des  pieds,  du  mollet,  du  jarret  ou  delà 
cuisse.  Au  bout  de  quelques  heures,  le  membre  se  refroidit  d’une  façon 
très-appréciable,  les  pulsations  artérielles  diminuent,  après  avoir  quel¬ 
quefois  présenté  une  intensité  et  une  brusquerie  inaccoutumées  (clin. 
Necker),  à  la  pédieuse,  puis  à  la  poplitée,  à  la  crurale,  suivant  le  siège  de 
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l’oblitération  artérielle  ;  elles  finissent  par  disparaître  absolument.  Le 
membre,  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  pâlit  et  se  refroidit;  la 
sensibilité  cutanée  diminue  notablement.  Souvent,  mais  non  toujours, 
on  note  une  tuméfaction  diffuse,  sans  œdème  véritable,  ou  l’infiltration 
rénitente  de  la  phlegmatia.  Quelquefois,  on  constate  un  empâtement, 
plutôt  qu’un  véritable  cordon  dur,  le  long  des  gros  vaisseaux.  Deux  ou 
trois  jours  après  les  premiers  accidents,  quelquefois  plus  tard,  une  ou 
plusieurs  plaques  gangréneuses  se  montrent  sur  l’extrémité  du  membre, 
puis  le  sphacèle  envahit  peu  à  peu  les  parties  plus  rapprochées  du  tronc. 
La  gangrène  se  montre  sous  la  forme  de  momification  ou  prend  le 
caractère  humide,  surtout  lorsque  le  membre  est  notablement  œdématié  ; 
on  peut  voir  d’ailleurs,  sur  le  même  membre,  des  parties  momifiées  (pied 
et  jambe)  et  d’autres  infiltrées  (cuisse).  La  délimitation  se  fait  à  un 
niveau  variable,  au  milieu  du  pied,  aux  chevilles  ou  à  la  jambe.  Lorsque 
la  mortification  envahit  la  cuisse,  le  malade  succombe,  en  général,  avant 
que  la  délimitation  soit  complète.  Le  sillon  d’élimination  se  creuse  et  le 
segment  mortifié  peut  être  détaché  à  ce  niveau  après  section  des  os 
(Bourdeau,  Patry,  Bourgeois,  Roger).  Dans  plusieurs  cas,  l’amputation  a 
été  pratiquée  au-dessus  du  sillon,  la  plupart  des  amputés  ont  succombé, 
mais  il  y  a  plusieurs  exemples  de  guérison  (Blondeau,  Cauvy,  Lereboullet, 
Bertlioud)  ;  dans  ce  dernier  cas  les  battements  ne  reparurent  pas  complè¬ 
tement  à  la  crurale;  ils  restèrent  faibles  et  le  membre  supérieur  subit  un 
certain  degré  d’atrophie.  Dans  un  fait  de  Patry,  un  sujet  succomba  25  jours 
après  l’amputation  avec  une  gangrène  du  moignon.  Dans  quelques  cas, 
la  gangrène  envahit  les  deux  membres  inférièurs  (Martin,  de  Pézenas, 
Pachmayr.) 

La  gangrène  ischémique  ne  se  montre  pas  seulement  dans  le  cours  ou 
à  la  suite  des  fièvres  typhoïdes  graves  ;  il  est  noté,  dans  plusieurs  observa¬ 
tions,  que  la  maladie  primitive  avait  été  légère  ou  de  moyenne  gravité 
(2  obsei’vations  de  Bourgeois,  Mercier).  On  a  noté  dans  quelques-uns  des 
faits  les  plus  récents,  quelques  signes,  parfois  douteux,  de  lésion  car¬ 
diaque,  un  léger  souffle  (Hayem),  faiblesse  du  premier  bruit  (Lereboullet), 
quelques  irrégularités  de  rhythme  (Mercier)  ;  très-rarement) on  a  noté  des 
accidents  plus  sérieux,  de  violents  accès  de  palpitation,  par  exemple,  avec 
accélération  du  pouls  et  souffle  systolique  à  la  pointe  (Valette).  Elle 
coïncidait,  dans  un  cas  cité  par  Patry,  avec  dix-huit  eschares  au  niveau  des 
saillies  osseuses.  Dans  le  cas  de  Hayem,  il  y  eut  des  signes  manifestes 
d’embolie  rénale. 

L’élément  commun  à  tous  les  cas  est  la  suppression  de  la  circulation 
artérielle.  Un  petit  nombre  de  faits  anciens  signalent  cependant  d’une 
façon  exclusive  la  thrombose  veineuse  (2  cas  de  Gigon,  d’Angoulême)  qui 
est  mentionnée  dans  plusieurs  faits  comme  accompagnant  l’oblitération 
artérielle  (Patry,  Masserell). 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’artère  qui  correspond  au  segment 
gangrené  (filiale  postérieure,  poplitée,  crurale,  iliaque  primitive)  est 
oblitérée  par  des  caillots  qui,  dans  une  certaine  étendue,  sont  denses, 
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adhérents,  relativement  anciens  et,  au-dessus,  sont  mous  et  friables.  Les 
parois  de  l’artère  sont  quelquefois  intactes,  à  la  simple  vue  (Valette, 
Cauvy),  ou  si  peu  altérée,  même  histologiquement,  que  l’artérite  est 
manifestement  secondaire  (Lereboullet  et  Laveran)  ;  dans  d’autres  cas, 
l’artérite  a  été  nettement  constatée  par  Patry,  puis  par  le  professeur  Potain 
qui  a  montré  son  importance.  Guyot  (1882)  en  cite  un  nouveau  cas,  dans 
lequel  le  malade  mourut  par  hémorrhagie  du  moignon,  4  jours  après 
l’amputation.  L’embolie  ne  paraît  pas  douteuse  dans  les  faits  de  Larsen, 
d’Hayemet  de  Mercier. Debierre  et  Chauveau  en  ont  cité  d’autres  cas.  Dans 
plusieurs  des  autopsies  les  plus  récentes,  des  altérations  cardiaques 
manifestes  sont  signalées  (myocardite,  état  graisseux,  endocardite  parié¬ 
tale,  caillots  cardiaques).  Dans  le  fait  de  Pachmayr,  le  calibre  de  l’aorte 
était  très-étroit  au-dessus  de  la  bifurcation. 

Dans  certains  cas,  l’embolie  serait  d’origine  artérielle,  un  thrombus 
développé  dans  un  gros  vaisseau,  sous  l’influence  de  l’artérite,  pouvant  se 
détacher  et  donner  lieu  plus  bas  à  une  gangrène  par  embolie  :  c’est  ainsi 
que  Lereboullet  (1878)  explique  le  fait  qu’il  a  publié. 

Richard,  de  Philippeville,  a  cité,  en  1880,  le  cas  de  deux  frères  qui, 
atteints  de  fièvre  typhoïde,  présentèrent  tous  deux  des  gangrènes  sèches 
symétriques  des  extrémités  inférieures  ;  les  malades  guérirent  après  la 
chute  spontanée  et  partielle  des  orteils.  Ces  faits  sont  comparables  aux 
gangrènes  symétriques  décrites  par  Raynaud,  d’autant  plus  qu’un  des  deux 
malades  présenta  des  signes  de  myélite. 

L’oblitération  artérielle  peut  se  produire  et  déterminer  un  foyer  gan¬ 
gréneux  ailleurs  qu’aux  membres  ;  à  la  face  et  au  pavillon  de  l’oreille, 
par  exemple,  dans  un  cas  d’oblitération  de  la  carotide  externe  (Patry) .  Une 
thrombose  de  la  méningée  moyenne  a  eu  pour  effet  la  nécrose  et  l’élimi¬ 
nation  de  fragments  de  plusieurs  des  os  du  crâne  (Mensel) . 

Hémorrhagies.  —  Comme  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  la  fièvre 
typhoïde  emprunte  quelquefois  un  caractère  de  gravité  extrême  à  la  ten¬ 
dance  qu’elle  présente  aux  hémorrhagies.  Cette  espèce  de  diathèse  aiguë 
et  temporaire,  tout  à  fait  comparable  à  celle  que  produisent  certaines 
intoxications,  reconnaît  pour  éléments  pathogéniques  principaux  une  al¬ 
tération  du  sang  (sang  dissous  des  anciens  auteurs  ;  diminution  excessive 
ou  modification  de  la  fibrine,  s’accompagnant  dans  certains  cas  de  des¬ 
truction  des  globules  et  de  dissolution  de  l’hémoglobine,  d’après  les 
hématologistes  du  milieu  de  ce  siècle)  et  une  altération  de  structure  des 
parois  des  capillaires  ;  il  faut  ajouter,  comme  conditions  adjuvantes,  le 
trouble  des  actions  vaso-motrices,  la  diminution  de  l’activité  cardiaque, 
et  enfin  les  lésions  locales,  comme  les  ulcérations,  les  traumatismes,  etc. 

L’alcoolisme  paraît  agir  comme  condition  individuelle  prédisposante 
(Féréol,  Roger,  chez  un  enfant  de  H  ans);  toute  cause  de  cachexie  anté¬ 
cédente  agit  de  même.  L’influence  épidémique  est  incontestable  (épidémie 
de  Rouen  1869-70  :  Leudet).  On  ne  peut  parler  de  diathèse  hémorrhagique, 
que  lorsque  les  hémorrhagies  se  produisent  à  la  fois  par  diverses  voies, 
comme  dans  le  cas  cité  par  Lecomte  (1881),  où  on  vit  survenir  des  épis- 
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taxis,  de  l’hématurie,  des  melœna,  et  du  purpura  avec  des  ecchymoses 
multiples.  Dans  certains  cas  cependant,  les  pertes  de  sang,  par  leur  siège 
insolite  et  l’ahsence  de  toute  lésion  vasculaire  grave,  par  leur  répétition 
ou  leur  abondance,  semblent  devoir  être  rapportées  à  une  cause  générale, 
bien  qu’elles  se  limitent  à  un  seul  foyer.  C’est  ainsi  que  doivent  être 
interprétées  les  épistaxis  qui  deviennent  quelquefois,  par  leur  abondance, 
extrêmement  dangereuses  ou  même  foudroyantes  (obs.  54  de  Murchison, 
2  cas  d’épistaxis  mortelles,  Liebermaiin).  Ainsi  en  est-il  encore  des 
hémorrhagies  intestinales  profuses  ou. répétées  qui  se  produisent  avant  la 
période  d’ulcération,  ou  plus  tard,  sans  ulcérations  profondes. 

Il  est  rare  que  les  métrorrhagies  soient  très-abondantes,  ou  alors,  elles 
s’accompagnent  d’hémorrhagies  multiples;  quelquefois  des  pertes  antérieu¬ 
res  semblent  être  une  prédisposition  :  tel  est  le  cas  de  Choupe  (1873),  dans 
lequel  il  y  avait  eu,  5  mois  auparavant,  une  métrorrhagie  puerpérale  abon¬ 
dante.  On  a  signalé  des  hémoptysies,  que  certains  auteurs  ont  attribuées 
aux  bains  froids  ;  des  hématémèses  (Lecomte,  1881)  et  des  hématuries, 
mais  ces  Jiémorrhagies  n’ont  en  général  que  peu  de  gravité  par  elles- 
mêmes,  et,  lorsqu’elles  font  partie  d’hémorrhagies  multiples,  ne  tiennent 
qu’une  place  secondaire.  Enfin  Leudet  a  signalé  une  double  hémorrhagie 
par  le  conduit  auditif  externe. 

Le  purpura  est  exceptionnel  dans  la  fièvre  typhoïde.  Liebermeister, 
sur  1420  typhiques,  en  compte  9  cas  ;  Bergeron  en  a  observé  2  coïncidant 
avec  des  hémorrhagies  multiples  (1878)  ;  il  n’est  peut-être,  dans  certains 
cas,  que  l’exagération  de  l’hyperémie  cutanée  (Griesinger),  bien  que  les 
pétéchies  soient  toujours  indépendantes  des  taches  rosées  (Murchison)  ;  le 
plus  souvent,  il  a  une  signification  dyscrasique  sérieuse.  Chez  un  malade 
de  Millard,  une  éruption  abondante  de  purpura  simplex  coïncidait  avec  de 
l’albuminurie.  Chez  un  enfant  observé  par  Bergeron,  la  région  hépatique 
était  très-douloureuse  et  à  l’autopsie  on  trouva  le  parenchyme  très-altéré, 
graisseux.  J’ai  déjà  mentionné  les  tumeurs  sanguines  qui  précèdent 
quelquefois  les  eschares.  Le  plus  souvent  les  pétéchies,  observées  même 
surlamuqueusebuccaleou  linguale  (Ruggiero),  ou  les  larges  ecchymoses, 
sont  associées  à  d’autres  hémorrhagies,  et  c’est  alors  surtout  que  le  pro¬ 
nostic  est  grave.  Le  sang  est  versé  par  les  narines,  par  les  gencives,  qui 
sont  fongueuses, infiltrées  de  sang,  souvent  par  l’intestin;  plus  rarement 
on  observe  l’hématurie  (Roger)  ou  des  hémophtysies  abondantes  (Féréol, 
1874)  L’autopsie  fait  reconnaître  en  outre  des  hémorrhagies  multiples 
dans  les  parenchymes  viscéraux,  sous  les  muqueuses  (muq.  vésicale  : 
Leudet),  dans  le  tissu  cellulaire  intermusculaire,  (t.  cell.  de  la  fosse 
iliaque,  Ulrich). 

Les  hémorrhagies  se  montrent  à  une  époque  variable.  Elles  sont  en 
général  précoces  et  débutent,  le  plus  souvent,  par  l’intestin,  c’est  la  véri¬ 
table  fièvre  putride  hémorrhagique  (hémorrhagie  au  3°  ou4'“  jour  :  Roger; 
au  5®  jour, mort  au  9“  jour  :  Féréol  ;  épistaxis  mortelle  au  lO"  jour  :  Murchi¬ 
son);  ou  bien  la  disposition  générale  ne  se  montre  que  tardivement,  à  la 
4'  semaine  (Ruggiero),  ou  dans  la  période  d’état,  en  même  temps  que  la 
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fièvre  prend  un  caractère  profondément  adynamique.  Les  cas  dans  lesquels 
la  diathèse  hémorrhagique  se  généralise  à  un  grand  nombre  d’organes 
sont  presque  tous  mortels  (3  cas  de  Liehermeister,  tous  suivis  de  mort, 
etc.).  H  y  a  cependant  des  exemples  de  guérison  (Ruggiero). 

La  disposition  aux  hémorrhagies  coïncide  quelquefois  avec  une  ten¬ 
dance  aux  gangrènes  ou  aux  manifestations  pyémiques. 

Complications  cutanées.  —  V érysipèle  est  une  complication  de  la 
période  d’état  ou  de  déclin,  plus  rarement  de  la  convalescence;  Mercier 
l’a  noté  au  12“  jour,  Louis  au  17“  ;  le  plus  souvent,  c’est  après  le  20“ 
qu’ils  urvient.  Il  se  montre  en  général  à  la  face,  mais  se  développe 
aussi  aux  membres,  surtout  aux  membres  inférieurs.  II  reconnaît  pour 
point  de  départ  diverses  lésions  (ulcérations,  infiltration  purulente, 
suffusions  hémorrhagiques,  catarrhe  intense  avec  érosions  superficielles) 
des  muqueuses  buccale  ou  nasale,  ou  de  celles  des  sinus  maxillaires, 
des  cavités  mastoïdiennes  ou  tympaniques.  Aux  membres,  les  plaies 
ulcéreuses  des  vésicatoires,  des  eschares,  de  l’ecthyma,  jouent  le  même 
rôle. 

Il  se  montre  avec  une  fréquence  variable,  suivant  les  épidémies  et 
surtout  les  conditions  sanitaires  et  hygiéniques  du  milieu  nosocomial.  On 
l’a  noté  dans  la  proportion  de  1  pour  100  (Murchison),  à  2,  3  (Zuelzer, 
Zuccanni,  Griesinger),  et  même  6  pour  100  (Louis).  Il  était  très-fréquent 
dans  une  épidémie  de  Munich,  en  1840  (Wurm).  Dans  des  cas  exception¬ 
nels,  il  a  paru  exercer  une  influence  favorable  définitive (Dietl,  Zuccanni, 
etc.);  il  n’est  quelquefois  qu’une  complication  sans  danger  (Wurm, 
Liehermeister)  ;  le  plus  souvent  il  est  grave.  Sur  22  cas  observés  par 
Louis,  Chomel  et  Murchison,  il  y  eut  14  morts.  Son  invasion  est  souvent 
marquée  par  un  frisson  ;  son  évolution  est  variable  ;  il  peut  envahir  suc¬ 
cessivement  deux  ou  plusieurs  points  éloignés  ;  il  prend  parfois  la  forme 
phlegmoneuse  ou  gangréneuse;  il  peut  être  l’origine  d’un  œdème  de  la 
glotte  (Jenner,  Murchison),  d’abcès  multiples  ou  d’une  véritable  pyémie  ; 
dans  quelques  cas,  il  n’est  lui-même  que  l’expression  d’un  état  septicé¬ 
mique. 

En  dehors  des  éruptions  accidentelles  qui  représentent  plutôt  des 
anomalies  ou  des  formes  excessives  de  la  roséole  typhoïde,  on  peut  voir 
survenir,  à  diverses  périodes  de  la  dothiénentérie,  des  affections  cutanées 
qui  sont  de  vraies  complications.  On  retrouve  à  une  période  plus  ou  moins 
avancée  les  érythèmes  polymorphes,  morbilliformes  (clin.  Necker), 
marginé  (Martineau),  scarlatiniforme,  avec  de  larges  phlyctènes  (Siredey). 
On  a  signalé  aussi  le  pemphigus  (Hervieux,  5  cas  de  Murchison),  et  un 
état  de  macération  de  la  peau,  sans  hyperémie  préalable,  qui  n’est  peut- 
être  qu’une  forme  anormale  de  pemphigus  (5  cas  de  Molitor,  épid.  de 
Bruxelles,  1871).  J’ai  vu  Vurticaire  survenir  au  10“  jour  de  la  fièvre  et 
donner  lieu  à  des  accidents  fugaces,  mais  en  apparence  fort  graves. 

La  plupart  des .  éruptions  surviennent  tardivement,  sur  des  points  de 
la  peau  irrités,  ou  comme  manifestations  d’une  tendance  suppurative. 
Trousseau  a  vu  cependant  Yecthyma  se  montrer  en  dehors  de  tout  état 
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grave,  dans  la  première  semaine  ;  c’est  l’analogue  des  éruptions  varioli- 
formes  d’Andral  et  Louis.  Mais,  le  plus  souvent,  c’est  après  la  disparition 
de  la  fièvre  que  survient  l’ecthyma,  ce  qui  l’a  fait  considérer,  par  certains 
auteurs,  comme  un  phénomène  critique,  il  se  présente  sous  deux  formes, 
l’une  légère,  qui  ne  laisse  pas  de  traces,  l’autre  profonde,  dont  les  pustules 
atteignent  le  derme  et  laissent  des  cicatrices.  Cet  ecthyma  produit  unpus 
très-riche  en  bactéries  (1  cas  deBouchard,  2  cas  d’Hanot,  '1881)et  qui  est 
autoinoculable  (Vidal).  Aussi  doit-on  isoler  les  pustules. 

Les  poussées  furonculeuses  ne  sont  pas  rares:  en  général,  elles  n’occa¬ 
sionnent  que  de  la  douleur,  mais  parfois,  on  les  voit  se  compliquer  de 
lymphangite,  d’abcès,  d’érysipèles,  etc. 

Maladies  simultanées.  —  La  dfpAf/ierie(  et  j’écarte  ici  toutes  les  lésions 
anatomiques  que  les  Allemands  ont  désignées,  par  une  confusion  déplo¬ 
rable,  sous  le  nom  de  processus  diphthéritique)  constitue  une  m'aladie  in¬ 
fectieuse,  secondaire  à  la  fièvre  typhoïde,  plutôt  qu’une  complication  acci¬ 
dentelle.  Elle  se  montre,  à  peu  près  exclusivement,  en  temps  d’épidémies 
simultanées,  ou  se  développe  par  contagion,  au  même  titre  que  les  fièvres 
éruptives.  Mais  on  ne  peut  douter  que  la  fièvre  typhoïde  soit  une  condi¬ 
tion  prédisposante  à  l’invasion  de  la  diphthérie,  car  on  a  vu,  dans  une 
petite  épidémie  limitée  à  une  salle  d’hôpital,  les  typhiques  être  presque 
seuls  atteints  (6  sur  8  cas  d’angine  couenneuse,  dans  une  série  de  34  lits; 
Oulmont,  1854)  :  Bretonneau  et  Trousseau  n’ont  pas  signalé  cette  con¬ 
dition  de  développement  de  la  diphthérie.  Elle  est  signalée  6  fois  par 
Rilliet  et  Barthez  (4  fois  en  1840,  pendant  une  épidémie  dans  les  salles). 
Murchison  en  rapporte  plusieurs  exemples;  j’en  ai  moi-même  vu  un 
cas,  chez  un  enfant  de  11  ans,  à  l’autopsie  duquel  on  trouva  tout  le 
larynx  tapissé  de  fausses  membranes. 

On  a  dit  que  la  diphthérie  pharyngée  ou  laryngée  survenait  constam¬ 
ment  à  une  époque  peu  avancée  de  la  maladie  (Griesinger)  ;  mais  parmi 
les  malades  d’Oulmont,  quelques-uns  ont  été  pris  assez  tardivement  (aux 
24®,  26®,  38®  jours).  Quand  la  diphthérie  est  contractée  dans  la  salle,  elle 
se  montre  peu  de  jours  après  l’entrée  (5  jours,  par  exemple). 

Cette  complication  a  presque  constamment  une  marche  rapide  et  fatale. 
Un  seul  des  malades  d’Oulmont  guérit,  9  cas  cités  par  Goltdammer  (7  dans 
la  seule  année  74)  furent  tous  mortels.  Le  début  est  insidieux,  les  fausses 
membranes  ont  l’aspect  grisâtre,  qui  est  habituel  dans  la  diphthérie  se¬ 
condaire  ;  l’évolution  est  rapide  et  ne  dépasse  guère  48  heures,  en  général . 
La  mort  survient  dans  le  collapsus,  beaucoup  plus  rarement,  chez  les 
adultes  au  moins,  avec  les  accidents  du  croup  ;  Murchison  mentionne,  dans 
un  cas  mortel,  la  paralysie  tout  à  fait  précoce  du  voile  du  palais. 

L’angine  diphthéritique  n’a  peut-être  pas  toujours  été  bien  distinguée 
des  angines  pultacées  du  début,  du  muguet  confluent  de  la  gorge,  ou  de 
la  gangrène  du  pharynx. 

On  peut  voir  les  fièvres  éruptives  coexister  avec  la  fièvre  typhoïde, 
Murchison  {Mémoire  sur  la  coexistence  des  poisons  morbides  spécifiques) 
en  a  réuni  bon  nombre  de  cas,  et  récemment  Bez  a  étudié  ces  associations 
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morbides,  qu’on  rencontre  surtout  dans  les  hôpitaux  d’enfants.  La  fièvre 
typhoïde  se  développant,  le  plus  souvent,  chez  des  individus  antérieure¬ 
ment  bien  portants,  c’est  plutôt  dans  le  cours  de  cette  affection  qu’on 
voit  éclore  les  fièvres  éruptives,  fait  qu’expliquent  facilement,  et  la  na¬ 
ture  éminemment  contagieuse  de  celles-ci,  et  la  tendance  qu’elles  ont  à 
frapper  les  sujets  déjà  affaiblis  par  une  maladie.  Murchison  n’a  observé, 
au  contraire,  qu’un  seul  cas  de  fièvre  typhoïde  consécutive  à  la  scar¬ 
latine.  Sanné  en  a  recueilli  cinq  autres  cas. 

Ces  fièvres  exanthématiques  ne  sont  pas  modifiées  dans  la  durée  de 
leur  période  d’incubation,  leur  marche  reste  quelquefois  la  même  ;  mais 
leur  pronostic  est  très  variable  ;  si  parfois  elles  se  rapprochent  des  formes 
atténuées,  elles  peuvent  être  aussi  singulièrement  aggravées. 

La  scarlatine  débute  dans  le  cours,  ou  plus  souvent,  dans  la  convales¬ 
cence  de  la  fièvre  typhoïde  (Taupin  sur  121  cas  a  vu  8  fois  la  convales¬ 
cence  se  compliquer  de  scarlatine).  Eichhorst  a  vu  cette  complication  au 
15®  jour  (7®  jour  du  séjour  à  l’hôpital)  :  la  fièvre  éruptive  eut  son  évolution 
habituelle  et  les  symptômes  typhoïdes,  qui  avaient  paru  s’effacer  pendant 
l’éruption,  reparurent  quand  celle-ci  commença  à  pâlir.  Guersaiit,Blache, 
Bez,  Sanné  citèrent  des  cas  analogues,  presque  tous  bénins;  l’existence 
des  symptômes  généraux  ordinaires  delà  scarlatine  et  l’apparition  d’une 
desquamation  abondante,  empêchent  de  confondre  ces  cas  avec  de 
simples  érythèmes  scarlatiniformes  ou  des  érythèmes  quiniques  ;  de  même 
que  la  constatation  des  symptômes  de  la  dothiénentérie,  avant  et  après 
l’éruption,  écarte  l’idée  de  scarlatine  à  forme  typhoïde. 

La  rougeole  se  produit  dans  les  mêmes  circonstances,  son  appa¬ 
rition  avant  la  fièvre  typhoïde  est  également  exceptionnelle,  Henoch  en 
cite  un  cas.  Rilliet  et  Barthez  ont  cité  des  observations  de  fièvre  typhoïde 
se  compliquant  de  rougeole  ;  Bergeron  a  vu,  chez  un  enfant  de  4  ans, 
l’éruption  morbilleuse  apparaître  le  28®  jour  de  la  fièvre  typhoïde,  ces 
rougeoles  sont  le  plus  souvent  graves. 

Les  cas  de  variole  compliquant  la  fièvre  typhoïde  sont  beaucoup  plus 
rares  ;  on  avait  même  parlé  d’antagonisme,  mais  il  faut  tenir  compte,  re¬ 
marque  Hutinel,  de  l’isolement  pratiqué  avec  beaucoup  plus  de  rigueur 
pour  cette  fièvre  éruptive  que  pour  les  autres.  Dans  les  observations  con¬ 
nues,  on  remarque  la  tendance  hémorrhagique  qu’affecte  la  variole 
(Rilliet  et  Barthez),  au  moins  du  côté  des  téguments. 

Murchison  signale  des  faits  dans  lesquels  la  vaccination  pratiquée 
pendant  la  fièvre  typhoïde  n’a  pas  empêché  l’apparition  d’une  varioloïde 
et  même  d’une  variole,  au  moment  de  la  convalescence  ;  d’ailleurs  Guer- 
sant,  Blache,  Bez  ont  constaté  que  les  pustules  vaccinales  se  développent 
mal  pendant  la  dothiénentérie  et  que  leur  éruption  est  retardée. 

Quelques  faits  bien  observés  mais  devenus  très-rares,  depuis  l’isolement 
des  sujets  atteints  de  typhus  pétéchial,  démontrent  que  cette  maladie 
peut  être  contractée  et  évoluer  régulièrement,  avec  son  éruption  spéciale, 
pendant  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Murchison  a  publié  cinq  exemples 
de  cette  coexistence  et  cite  d’autres  observations  semblables.  On  a  supposé 
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d’autre  part  que,  dans  le  cours  d’épidémies  simultanées,  des  formes 
mixtes  ou  hybrides  peuvent  prendre  naissance  ;  ces  faits  sont  encore  très- 
mal  connus,  d’ailleurs  on  connaît  à  peine  les  effets  de  la  jdouble  intoxi¬ 
cation  typhoïde  et  palustre,  qui  se  présente  bien  plus  souvent  à  l’ob¬ 
servation  ;  on  en  a  fait  une  forme  spéciale  que  j’étudierai  plus  loin. 

La  dysenterie  se  voit  parfois  à  la  fin  de  la  fièvre  typhoïde,  en  Algérie 
c’est  une  complication,  parfois  fort  grave,  de  la  convalescence.  Laveran 
l’a  notée  6  fois,  pendant  cette  période,  sur  16  décès  de  typhiques. 

Cette  coexistence  était  aussi  manifeste  dans  les  épidémies  simultanées 
de  Scbwérin,  où  certains  cas  présentaient  des  caractères  assez  incertains 
pour  qu’on  eût  peine  à  affirmer  leur  véritable  nature  (Mettenheimer) . 

C’est  à  peine  si  l’on  peut,  à  notre  époque,  considérer  comme  complica¬ 
tion  l’existence  des  lombrics  dans  l’intestin.  Il  n’est  pas  impossible  que 
la  présence  de  ces  helminthes  en  quantité  considérable  ait  quelque¬ 
fois  modifié  le  caractère  de  la  fièvre  ;  on  a  pensé  que  les  ascarides  pou¬ 
vaient  provoquer  la  perforation  de  l’intestin  profondément  ulcéré. 

États  morbides  préexistants.  —  D’une  manière  générale,  la  fièvre 
typhoïde  est  rare  chez  les  sujets  dont  la  constitution  est  altérée  par  une 
maladie  chronique,  ou  même  par  l’existence  récente  d’une  maladie  aiguë 
On  a  fondé  sur  ces  faits  d’observation  des  hypothèses  d’antagonisme 
morbide  qui  sont  discutées  ailleurs. 

Dans  certains  cas,  l’autopsie  seule  fait  reconnaître  des  lésions  étran¬ 
gères,  sans  que  le  caractère  de  la  fièvre  ait  rien  présenté  d’anormal, 
ou  fait  constater  les  lésions  d’une  fièvre  typhoïde  méconnue  qui  aurait 
évolué  d’une  façon  latente,  dans  le  cours  d’une  maladie  préexistante.  On 
a  peut  être  quelquefois  mal  interprété  la  valeur  de  certaines  lésions 
intestinales. 

En  général,  l’existence  d’un  état  pathologique  antécédent  aggrave  d’une 
manière  générale  le  pronostic  de  la  maladie  infectieuse,  en  même  temps 
qu’elle  en  modifie  les  caractères  symptomatiques.  C’est  ainsi  que,  chez 
un  mitral,  Henoch  remarque  l’irrégularité  du  tracé  thermique  de  la  fièvre 
typhoïde,  chez  les  sujets  atteints  de  maladies  de  cœur,  ce  sont  naturelle¬ 
ment  les  accidents  liés  à  la  parésie  cardiaque  qui  sont  prédominants. 

Les  emphysémateux  sont  exposés  au  même  danger,  bien  que  la  tem¬ 
pérature  fébrile  reste  modérée,  et  souvent  inférieure  à  40°,  dans  tout  le 
cours  de  la  fièvre;  les  altérations  viscérales  sont  peu  communes,  et  les 
accidents  cérébraux  peu  intenses  (Liebermeister). 

La  bronchite  chronique  et,  suivant  certains  auteurs,  le  rétrécissement 
trachéal,  chez  les  goitreux,  constituent  des  conditions  également  fâcheuses. 

Les  rapports  de  la  tuberculose  avec  la  fièvre  typhoïde  sont  plus  im¬ 
portants  à  définir,  nous  avons  déjà  dit  que  l’antagonisme,  admis  par 
Thirial,  Barthez,  Revilliod,  G.  Paul,  ne  saurait  être  regardé  comme  cons¬ 
tant,  car  il  est  démontré  que  la  tuberculose  préexistante  n’est  pas  un 
obstacle  absolu  au  développement  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  il  est  éga¬ 
lement  certain  que  la  fièvre  typhoïde  est  rare  dans  le  cours  et,  en  par¬ 
ticulier,  durant  les  phases  actives  de  la  phthisie  et  qu’il  est  exception- 
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nel  de  voir  les  deux  maladies  évoluer  d’une  façon  tout  à  fait  simul¬ 
tanée.  Si  la  dothiénentérie  survient,  c’est  alors  que-  la  tuberculose 
est  encore  au  début,  ou  lorsqu’elle  parait  enrayée  (Le  Covec);  le  pfonostic 
est  d’autant  plus  grave  que  la  phthisie  est  plus  accusée;  un  grand 
nombre  des  malades  meurent  (17  sur  23,  Liebermeister) ,  soit  delà 
fièvre  typhoïde  qui  peut  affecter  un  caractère  grave,  soit  de  la  maladie 
antécédente  qui  prend  souvent  une  marche  aiguë,  au  moment  de  la  con¬ 
valescence. 

Quant  au  développement  de  la  tuberculose  consécutivement  à  la  fièvre 
typhoïde,  il  est  évidemment  beaucoup  moins  fréquent  qu’après  la  rou¬ 
geole  ou  la  coqueluche;  Louis,  Andral,  Chomel,  Hérard,  Potain  affirment 
la  rareté  extrême  de  cette  relation,  regardée  comme  fréquente  par 
Monneret.  Cependant  il  existe  quelques  faits  certains,  dans  lesquels  la 
tuberculose  a  débuté,  ou  tout  au  moins,  est  devenue  cliniquement  appré¬ 
ciable,  pendant  la  convalescence  d’une  fièvre  typhoïde.  Hardy  et  Béhier 
disent  en  connaître  deux  ou  trois  faits  indiscutables  ;  Mettenheimer  en  a 
compté  de  nombreux  cas,  chez  les  prisonniers  de  Schwérin  ;  Regis  Gral 
en  donne  plusieurs  exemples  ;  Hutinel  en  a  observé  un  cas  conCrmé 
par  l’autopsie  et  Babinski  en  a  publié,  en  1882,  une  observation  in¬ 
discutable.  Il  faut  peut-être  tenir  compte  de  l’influence  du  milieu, 
car  c’est  surtout  dans  les  salles  d’hôpital  que  cette  complication  a  été 
observée. 

11  faut  distinguer  de  la  phthisie,  les  troubles  profonds  de  la  nutrition, 
qui  s’observent  chez  quelques  convalescents  de  fièvre  typhoïde  et  peuvent 
entraîner  la  mort,  après  plusieurs  mois  ou  même  plusieurs  années;  cette 
cachexie,  spécialement .  décrite  sous  le  nom  de  marasme,  paraît  être 
en  rapport  avec  une  destruction  de  l’appareil  absorbant  de  l’intestin, 
toutefois  les  lésions  constatées  par  Rokitansky  ne  sont  pas  constantes 
(Griesinger) . 

Lorsque  la  fièvre  typhoïde  évolue  en  même  temps  que  la  méningile 
éMÔercMfewse  (Trousseau),  ou  la  phthisie  miliaire  aiguë  (Leudet  1853; 
Mercier  1855,  observations  douteuses,  déjà  contestées  par  Revilliod  en 
1865  ;  deux  faits  de  Roger;  Barié;  clinique  de  Necker),  le  diagnostic  est 
presque  constamment  incomplet,  et  l’une  des  deux  affections,  dont  les 
symptômes  ont  été  prédominants,  est  seule  reconnue.  Cependant  Bucquoy 
(1869),  a  cité  un  cas  de  fièvre  typhoïde,  évoluant  en  même  temps  qu’une 
méningite  tuberculeuse,  dans  lequel  les  deux  maladies  ne  parurent  pas 
s’influencer  et  conservèrent  leurs  traits  distinctifs. 

A  la  tuberculose,  il  faut  joindre  les  manifestations  dites  scrofuleuses^ 
qui  peuvent  avoir  la  même  influence  fâcheuse  sur  la  fièvre  typhoïde  ;  le 
mauvais  état  général  dont  elles  sont  la  preuve,  peut  allonger  la  convales¬ 
cence,  parfois  même  l’entraver  (Babinski,  1882). 

La  fièvre  typhoïde  évolue  normalement  dans  le  cours  du  rhumalisme 
aigu  (Griesinger;  Boucher  de  la  Yille-Jossy;  Gensen,  4  cas  sur  186),  les 
manifestations  articulaires  du  début  de  la  dothiénentérie  (forme  arthritique 
de  Bazin)  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  le  rhumatisme  (Griesinger). 
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Chez  les  alcooliques,  et  en  particulier  chez  les  buveurs  d’eau-de-vie, 
la  température  fébrile  ne  s’élève  pas,  en  général,  à  un  degré  excessif,  et 
cependant  on  observe  communément,  et  souvent  à  une  date  précoce,  les 
accidents  et  les  lésions  qui  caractérisent  en  général  les  formes  hyperpy- 
rétiques,  le  délire  (rarement  sous  la  forme  àe  delirium  tremens),  l’ataxie 
précoce,  les  pneumonies,  la  parésie  cardiaque  et  les  désordres  divers 
qui  traduisent  les  plus  hauts  degrés  d’altération  parenchymateuse  des 
viscères;  les  eschares  et  les  hémorrhagies  paraissent  également  fré¬ 
quentes. 

Les  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  les  diabétiques  sont  peu  nombreux  ; 
le  plus  souvent,  la  maladie  intercurrente  ne  présente  qu’un  tableau  cli¬ 
nique  fort  incomplet  et  modifié.  Gerhardt  cite  un  cas  terminé  par  la 
mort,  au  commencement  de  la  2®  semaine,  dans  lequel  la  température 
ne  fut  jamais  élevée  (37°  à  38°  le  matin,  38°  à  39“  le  soir).  Griesinger 
et  Bamberger  ont  également  observé  le  peu  d’élévation  de  la  tempéra¬ 
ture.  Souvent  le  diagnostic  n’est  fait  qu’à  l’autopsie,  tel  est  le  cas  de 
Seifert  (1882).  La  maladie  intercurrente  ne  paraît  pas  enrayer  le  diabète, 
ni  le  modifier  ;  Ryba  et  Plumers  citent  cependant  un  cas  où  le  sucre 
disparut  15  jours,  pendant  la  durée  de  la  fièvre  et  reparut  après  la 
guérison  ;  mais,  dans  la  majorité  des  cas  (Pavy,  Griesinger,  Bamberger, 
Gerhardt),  malgré  l’état  fébrile  continu,  la  glycosurie  persiste. 

Les  dermatoses  préexistantes  sont  modifiées  par  la  fièvre  typhoïde, 
elles  pâlissent,  quelquefois  même  elles  disparaissent,  mais  pour  se  repro¬ 
duire  à  la  guérison  ;  leur  disparition  définitive  est  très-rare.  La  gale  est 
modifiée  :  la  dermite  s’éteint,  la  démangeaison  cesse  ainsi  que  l’éruption  ; 
Fournier  affirme  qu’elle  revient  toujours  avec  les  forces  du  malade, 
mais  Hardy  pense  qu’elle  peut  guérir. 

Certains  états  physiologiques  constituent,  pour  les  typhiques,  des  con¬ 
ditions  parfois  assez  défavorables  pour  représenter  des  complications,  au 
même  titre  que  les  maladies  antécédentes,  la  grossesse  mérite  particu¬ 
lièrement  d’être  étudiée.  La  fièvre  typhoïde  est  rare  chez  les  femmes 
enceintes,  sa  marche  ne  présente  aucun  caractère  spécial,  et  bien  souvent 
elle  ne  paraît  tirer  de  l’état  dans  lequel  se  trouve  la  femme  aucune  gra¬ 
vité  particulière  (Siredey,  Carret),  en  dehors  des  conséquences  de  l’avor¬ 
tement  et  de  l’accouchement  prématuré.  Cet  accident  est  fréquent  et  se 
produit  en  moyenne  dans  les  deux  tiers  des  cas  (Murchison  12  fois  sur 
14  cas,  Goldtdammer  17  sur  26,  Barratte  5  sur  6,  Duguyot  6  sur  11, 
Martinet  9  sur  15),  et  d’autant  plus  sûrement  que  la  grossesse  est  moins 
avancée,  il  survient,  en  général,  dans  le  2®  ou  le  3®  septénaire,  quelque¬ 
fois  dans  la  convalescence. 

L’avortement  semble  se  produire  plutôt  dans  les  formes  graves,  s’ac¬ 
compagnant  d’hyperthermie.  C’est  ainsi  que  Carret  (1867),  sur  22  fièvres 
typhoïdes  survenues  chez  des  femmes  enceintes  de  quelques  mois,  a 
vu  6  formes  légères,  dans  lesquelles  la  grossesse  a  été  à  terme,  et  16 
formes  graves,  dont  12  ont  amené  l’avortement.  Mais  on  ne  peut  établir 
aucune  relation  absolue  entre  la  durée  ou  l’intensité  de  la  maladie  et  la 
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fréquence  des  avortements.  Les  conditions  semblent  être  beaucoup  plus, 
complexes,  car  Siredey  a  vu  cette  complication  dans  les  formes  les  plus 
bénignes  et,  d’autre  part,  il  a  vu,  chez  une  malade  enceinte  de 
7  mois  i/2,  la  température  atteindre  un  soir  41"  et  osciller  autour  de  40° 
pendant  8  jours,  cependant  l’enfant  naquit  à  terme  et  vivant. 

C’est  de  la  3"  à  la  5"  semaine  que  l’avortement  s’observe  le  plus  fré¬ 
quemment.  La  marche  du  travail  n’est  nullement  modifiée  par  la  fièvre  ; 
pour  Siredey,  l’avortement  serait  sans  gravité  pour  la  mère,  il  n’entraî¬ 
nerait  ni  recrudescence,  ni  retour  de  fièvre,  les  accidents  puerpéraux 
seraient  exceptionnels.  Carret  énonce  à  peu  près  les  mêmes  idées, 
Cazeaux  et  Fauvel  allaient  encore  plus  loin,  et,  n’ayant  observé  aucun 
décès  sur  24  fièvres  typhoïdes  avec  avortement,  ils  pensaient  que  l’état 
puerpéral  était  plutôt  favorable  à  la  maladie.  Mais  à  côté  des  cas  favo¬ 
rables  sur  lesquels  est  fondée  cette  opinion,  on  pourrait  citer  nombre 
de  faits  opposés;  ainsi  Gusserow  a  observé,  pendant  l’avortement,  mais 
surtout  après,  un  collapsus  grave,  avec  chute  de  la  température  au-des¬ 
sous  de  35",  de  même  aussi,  il  a  observé  des  accidents  puerpéraux  mortels 
à  la  suite  d’avortement  au  3"  mois  de  grossesse  et  dans  le  3«  septénaire  de 
la  fièvre.  Fraënkel  a  vu  un  cas  analogue,  à  la  fin  du  2"  septénaire. 

On  ne  connaît  pas  les  causes  de  ces  différences  ;  d’ailleurs  la  patho¬ 
génie  de  ces  avortements  est  loin  d’être  élucidée  ;  en  dehors  des  cas  où 
les  médicaments  (quinine,  salicylate  de  soude,  ergot  de  seigle)  peuvent 
être  incriminés,  bon  nombre  d’observations  cliniques  semblent  autori¬ 
ser  à  invoquer  comme  cause  l’hyperthermie  qui  pourrait  agir,  soit 
directement  sur  l’utérus  en  amenant  l’expulsion  d’un  fœtus  vivant, 
soit,  le  plus  souvent,  sur  le  fœtus  en  amenant  sa  mort,  dont  l’avorte¬ 
ment  n’est  que  la  conséquence.  Kaminski  admet  même  que  la  vie  du 
fœtus  est  immédiatement  compromise  à  41"  et  qu’elle  est  menacée  à  39 
et  40",  surtout  si  ces  températures  .se  répètent.  Les  expériences  deRunge, 
sur  des  lapines  pleines  soumises  à  de  hautes  températures,  apportent 
un  argument  en  faveur  de  cette  hypothèse  ;  mais  les  faits  cliniques  ne 
peuvent  pas  être  tous  expliqués  ainsi.  La  congestion  utérine,  l’endométrite 
hémorrhagique  signalée  par  Gusserow,  ne  peuvent  s’appliquer  qu’à  un 
petit  nombre  de  faits,  l’altération  du  sang  par  le  poison  typhique  semble 
être  la  cause  la  plus  probable. 

La  transmission  delà  fièvre  typhoïde  à  l’enfant  est  au  moins  exception¬ 
nelle.  Cependant  Manzini  l’aurait  observée  sur  un  fœtus  de  7  mois. 

Lorsque  la  fièvre  typhoïde  apparaît  pendant  les  suites  de  couches, 
son  début  est  insidieux  et  peut  simuler  une  affection  puerpérale.  Elle 
est  alors,  en  général,  grave  (Carret). 

Formes.  —  Les  variétés  que  présente  la  fièvre  typhoïde,  chez  une 
série  d’individus  et,  plus  encore,  dans  une  série  d’épidémies,  sont 
assez  profondes  et  assez  importantes,  pour  qu’il  y  ait  intérêt  à  les  clas¬ 
ser  en  un  certain  nombre  de  groupes  qui  représentent  les  principales 
formes.  Ce  groupement  est  nécessairement  artificiel  et  ne  peut  être 
fondé  sur  un  seul  ordre  de  caractères  ;  aussi  les  pathologistes  ont-ils 
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multiplié  les  formes,  suivant  qu’ils  ont  considéré  comme  plus  impor¬ 
tants,  et  cherché  à  mettre  surtout  en  lumière  les  caractères  fournis  par 
l’intensité  et  la  gravité  de  la  maladie,  considérée  dans  son  ensemble,  par 
son  évolution,  par  la  prédominance  de  certaines  manifestations  locales 
(qui  constituent  plutôt  des  complications  que  des  foriees  proprement 
dites  :  Chauffard)  ou  de  certains  éléments  morbides,  d’une  nature  plus 
générale.  Ces  divisions,  empruntées  à  l’état  général  et  à  l’ensemble  de 
la  maladie,  sont  de  beaucoup  les  plus  importantes  ;  elles  correspondent 
assez  exactement  à  celles  qu’avaient  admises,  avant  l’œuvre  synthétique 
des  écoles  modernes,  les  pyrétologistes  classiques,  ceux  du  moins  qui 
mettaient  l’observation  de  la  forme  des  maladies  au-dessus  de  l’interpré¬ 
tation  théorique  de  leur  nature. 

Les  conditions  qui  interviennent  pour  donner  à  la  fièvre  typhoïde  une 
forme  déterminée,  tiennent  essentiellement  au  sujet  (âge,  constitution, 
antécédents  pathologiques,  état  de  santé  actuel),  au  mode  d’infection 
(origine,  dose  et  qualité  de  l’agent  toxique,  voie  d’absorption),  aux  con¬ 
stitutions  médicales  et  aux  épidémies  simultanées,  enfin  à  l’hygiène  et 
à  la  médication.  Il  n’est  pas  toujours  possible  d’ailleurs  de  définir  exacte¬ 
ment  le  rôle  complexe  de  ces  influences  'pathogéniques. 

■West  fait  observer  que  le  degré  d’intensité  d’une  maladie  est  un  mau¬ 
vais  élément  de  classification  des  formes  morbides  en  général,  mais  que 
les  différences  sont  si  profondes,  lorsqu’il  s’agit  de  la  fièvre  typhoïde, 
entre  les  cas  légers  et  les  plus  graves,  qu’il  faut  nécessairement  admettre 
deux  classes.  Il  est  plus  conforme  à  la  clinique  de  réunir  en  un  groupe 
commun  tous  les  cas  réguliers  d’intensité  moyenne,  et  de  distinguer  ceux 
qui  s’écartent  de  ce  type  classique,  pour  en  constituer  d’une  part  les 
formes  très-légères,  soit  en  apparence  (typhus  ambulatorius),  soit  en 
réalité  (typhus  levissimus,  fébricule,  formes  apyrétiques  ou  latentes)  et  les 
formes  excessives  ou  mieux  hyperpyrétiques,  d’autre  part ,  l’élément 
fébrile  donnant,  d’une  manière  générale,  la  mesure  de  cette  violence. 

Le  mode  d’évolution  et  la  durée  de  la  maladie  fournissent  d’autres 
éléments  de  classification  qui  permettent  d’admettre  les  formes  suivantes  : 
fièvre  foudroyante  ou  sidérante,  remarquable  par  sa  marche  suraiguë  ; 
fièvre  abortive,  caractérisée  par  sa  brièveté  ;  cette  courte  durée  semble 
indiquer  un  arrêt  d’évolution  de  la  maladie,  qui  est  en  quelque  sorte 
incomplète  ou  ébauchée,  comme  l’est,  à  d’autres  égards,  la  fièvre  typhoïde 
légère  (unausgebildete  Fâlle  des  auteurs  allemands)  ;  fièvre  prolongée. 
On  a  considéré  enfin,  comme  une  forme  spéciale,  la  fièvre  typhoïde 
récurrente  ou  à  rechutes;  mais  il  y  a  sans  doute  une  erreur  dans  cette 
interprétation  que  je  discuterai  plus  loin. 

La  prédominance  des  manifestations  locales  a  fait  admettre  des  formes 
cérébro-spinale,  cérébrale,  méningitique  (Wunderlich),  spinale  (Fritz), 
pectorale  (pneumo-typhus,  pneumo-typhoïde,  gastro- typhus  de  Lcbert) 
péritonéale,  cardiaque  (Bernheim  I88‘J),  rénale,  gastrique,  (Pidoux, 
1856)  arthritique  (Bazin),  pestilentielle  ([lésions  ganglionnaires]  Griesin- 
ger).  Parfois,  la  prédominance  de  ces  diverses  manifestations  est  telle 
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qu’elle  efface  presque  complètement  les  autres  symptômes  ;  c’est  ce  qui 
constitue  les  formes  larvées  de  certains  auteurs.  Au  point  de  vue  des 
éléments  morbides  généraux,  on  peut,  à  l’exemple  des  pyrétologistes, 
distinguer  les  formes  :  inflammatoire,  caractérisée  par  la  vivacité  de  la 
réaction  fébrile  et  liée  à  la  pléthore  préexistante  (Compendium)  ;  bilieuse, 
manifestée  par  l’ensemble  des  symptômes  qui  constituaient,  pour  les 
anciens  auteurs,  l’état  bilieux  ou  saburral,  bien  plutôt  que  par  l’ictère 
catarrhal  qui  n’est  qu’un  épiphénomène  et  manque  souvent  ;  muqueuse, 
appelée  aussi  catarr'hale,  purement  négative,  dit  Trousseau,  sans  prédo¬ 
minance  d’aucun  groupe  symptomatique  ;  lente  nerveuse,  remarquable 
(d’après  la  description  de  Huxham  empruntée  par  Chanel,  Forget,  etc.), 
par  l’apparente  bénignité  des  symptômes  et  leur  caractère  insidieux  sem¬ 
blant  toujours  annoncer  une  solution  qui  se  fait  attendre,  bien  plus  que 
par  une  durée  anormale;  adynamique,  ataxique,  hémorrhagique, 
dont  les  noms  indiquent  assez  les  caractères. 

Des  divisions  que  je  viens  d’indiquer,  les  trois  dernières  et  peut-être 
la  forme  muqueuse,  méritent  seules  d’être  conservées  ;  la  forme  hémor¬ 
rhagique  représente  un  genre  de  faits  bien  définis.  Je  ne  m’arrêterai  pas 
sur  les  distinctions  que  Trousseau  s’efforçait  encore  de  maintenir  entre 
les  fièvres  adynamiques,  putrides  et  malignes.  Ces  divisions  ont  vieilli, 
ainsi  que  plusieurs  de  celles  qui  précèdent.  Les  caractères  qu’elles  indi¬ 
quent  n’appartiennent  souvent  qu’à  une  période  de  la  maladie;  les 
formes  inflammatoire  et  bilieuse,  par  exemple,  n’indiquent,  le  plus  sou¬ 
vent,  qu’une  forme  de  début  ;  l’adynamie  est  le  terme  commun  auquel 
aboutissent  la  plupart  des  cas  graves.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  distinguer 
des  formes,  primitivement  ou  tardivement,  ataxiques,  adynamiques  ou 
hémorrhagiques.  Ces  changements  de  forme  avaient  fait  regarder  autre¬ 
fois  comme  fréquente  la  transformation  d’une  fièvre  en  une  autre.  Bien 
des  cas  échappent  ainsi  à  une  classification  rigoureuse  ;  beaucoup  d’autres 
présentent  à  la  fois  des  caractères  complexes  qui  ont  fait  admettre  des 
formes  mixtes  :  ataxo-adynamique,  par  exemple  ;  il  est  peu  de  fièvres 
typhoïdes  graves  auxquelles  cette  dénomination  ne  puisse  être  justement 
appliquée. 

En  général  la  définition  d’un  cas  particulier  et  la  formule  d’un  diagnostic 
complet  comportent  une  série  de  caractères  empruntés  aux  divers  éléments 
de  classification  que  j’ai  passés  en  revue. 

Fièvre  typhoïde  aboi'tive.  —  Les  formes  incomplètes  ou  ébauchées  de 
la  fièvre  typhoïde  ou,  pour  parler  plus  exactement,  les  manifestations 
atténuées  de  l’infection  typhoïde  paraissent  résulter  soit  d’une  infection 
peu  profonde,  par  une  quantité  minime  de  poison,  soit  d’une  disposition 
individuelle  du  sujet  qui  résiste  à  une  forte  dose.  Il  en  faut  distinguer 
deux  types  souvent .  confondus  ;  dans  l’un,  la  durée  est  notablement 
abrégée  ;  l’autre  est  remarquable  par  le  peu  d’intensité  ou  par  l’absence 
du  mouvement  fébrile  et  de  la  plupart  des  symptômes  habituels.  Le 
premier  de  ces  groupes  constitue  la  fièvre  typhoïde  abortive  :  Andral, 
Bouillaud,  Forget  admettaient  que  la  fièvre  typhoïde  peut  avoir  une 
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durée  très  courte,  de  7  à  jours,  par  exemple  ;  et  les  auteurs  du  Com¬ 
pendium  parlent  de  la  façon  la  plus  explicite  de  la  fièvre  qui  avorte  du 
8®  au  14'  jour.  Ces  faits  ont  été  spécialement  étudiés  à  Zurich  par 
Griesinger  et  par  Wégelin,  en  1854;  par  Schmidt,  en  1862,àKieloù  elle 
est  plus  commune  que  les  foi’mes  légères  ;  par  Jurgensen,  à  Bâle,  où  le 
rapport  est  inverse;  par  Liehermeister  ;  à  Toulon,  par  Geoffroy  (1874). 
Ils  ne  sont  pas  rares  à  Paris  (Guyot,  1870  ;Bucquoy;  E.  Besnier,  1876-77; 
clin.  Necker).  Ces  formes  s’observent,  en  grand  nombre,  dans  certaines 
épidémies  où  la  mortalité  est  très-faible,  de  3  ou  4  pour  100,  par  exemple 
(de  4  1/2  à  l’infirmerie  de  Jouy,  en  1873),  en  raison  de  cette  prévalence 
des  cas  abortifs,  qui  sont  en  même  temps  légers. 

Le  début  est  parfois  semblable  à  celui  des  formes  régulières,  souvent 
beaucoup  plus  brusque,  sans  période  prodromique,  ou  précédé  seulement 
de  mal  de  tête,  pendant  un  ou  deux  jours  ;  cette  invasion  soudaine  est 
notée  par  Jûrgensen  chez  presque  tous  les  malades  (74  sur  87)  ;  le  fris¬ 
son  est  très  fréquent  et  parfois  intense  (pour  Liehermeister,  il  indique  le 
plus  souvent  cette  forme);  en  deux  ou  trois  jours  la  température 
atteint  40“  ;  il  n’est  pas  rare  qu’elle  s’élève  plus  encore  et  dépasse  même 
41“  dans  l’aisselle  (Liehermeister)  ;  mais  ces  maxima  ne  se  reproduisent 
qu’un  très-petit  nombre  de  fois.  Chez  quelques  malades,  la  température 
ne  dépasse  jamais  40“  ;  ce  sont  des  cas  semblables,  où  la  fièvre  est  abor¬ 
tive  et  légère,  qui  ont  fait  adopter  souvent  la  dénomination  de  typhus 
levissimus  (Griesinger,  Schmidt). 

La  céphalalgie  est  forte,  l’agitation  quelquefois  très-vive,  mais  la  stu¬ 
peur  est,  en  général,  peu  marquée.  L’éruption  typhoïde  et  la  tuméfaction 
splénique  manquent  fréquemment  ;  lorsqu’on  les  observe,  elles  sont 
souvent  très-précoces  (du  2'  au  5'  jour.)  Dans  un  cas  de  Bucquoy  (1874), 
elles  ont  persisté  jusqu’au  17' jour,  bien  que  la  fièvre  ait  cessé  le  12'.  La 
diarrhée  est  exceptionnelle,  la  constipation  est  loin  d’être  rare  ;  la  sensi¬ 
bilité  de  la  région  iliaque  droite  est  presque  toujours  bien  manifeste,  la 
bronchite  est  fréquente. 

La  défervescence  est  souvent  rapide  et  peut  être  complète  en  48  ou 
72  heures;  elle  coïncide  alors  parfois  avec  une  transpiration  abondante  ; 
dans  d’autres  cas,  elle  se  fait  d’une  façon  graduelle,  par  une  série  de 
petites  oscillations  soit  régulières,  soit  avec  des  retours  fébriles  inter¬ 
mittents.  Les  figures  57  et  58  indiquent  bien  la  marche  de  la  température 
dans  cette  forme. 

La  fièvre  tombe,  ou  commence  à  diminuer,  à  une  date  variable  ;  très- 
souvent  du  9'  au  11' jour,  de  sorte  que  l’apyrexie  est  complète  du  12' 
au  16' jour  (cette  date  pourrait  être  regardée  comme  la  limite  extrême 
des  formes  abortives).  Chez  un  grand  nombre  de  sujets,  la  défervescence 
commence  au  5',  6'  ou  7'  jour,  pour  ne  se  terminer  quelquefois  qu’au 
14'  ou  15'  jour  ;  d’autres  fois  dès  le  9'  ou  10'  jour.  Les  cas  les  plus  courts 
durent  seulement  4  ou  5jours  (Griesinger,  Baümler,  Jûrgensen,  Larsen). 
On  voit  donc  que  la  caractéristique  de  cette  forme  est  la  brièveté  extrême 
de  chacune  des  périodes  et  surtout  de  la  seconde.  Quel  qu’ait  été  d’ail- 
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leurs  le  niveau  thermique,  la  convalescence  est  ordinairement  courte; 
les  cas  dans  lesquels  on  l’a  vue  se  prolonger,  sont  probablement  des  formes 
légères,  mais  non  abortives,  où  l’on  a  confondu  la  période  de  déclin  avec 
la  convalescence.  Ces  formes  abortives  peuvent,  comme  les  autres,  s’ac¬ 
compagner  de  rechutes;  parfois  vers  le  13®  ou  14®  jour,  lorsque  l’apy- 
rexie  vient  de  se  produire,  on  voit,  sans  que  la  convalescence  ait  le 
temps  de  se  confirmer,  la  température  s’élever  de  nouveau  [forme 
abortive  à  rechute  subintrante) . 


Fig.  57  et  58. 


Formes  apyrétiques  et  légères.  —  Dans  la  fièvre  typhoïde  légère  le 
début  est  progressif  et  la  transition  mal  accusée  des  prodromes  à  la 
période  d’état  ;  la  durée  peut  être  longue  et  atteindre  même  quatre 
semaines,  sans  symptômes  sérieux.  La  courbe  thermique  a  la  même 
forme  générale  que  dans  une  fièvre  grave,  mais  elle  se  tient  constam¬ 
ment  à  un  degré  inférieur. 

Ce  qui  donne  à  ces  formes  légères,  et  à  d’autres  plus  atténuées  encore, 
le  caractère  spécifique,  c’est  leur  étiologie  ;  elles  se  montrent  en  même 
temps  et  dans  le  même  milieu  que  des  cas  manifestes,  et  sous  l’in¬ 
fluence  des  causes  qui  font  naître  ceux-ci.  Dans  les  formes  légères,  on 
découvre  des  types  cliniques  très-différents  les  uns  des  autres.  Elles  com¬ 
prennent  la  plupai’t  des  cas  souvent  désignés  sous  le  nom  d’état  muqueux, 
dans  lesquels  les  exacerbations  vespérales  s’élèvent  à  peine  à  59“  ou  59“,5, 
et  où  tous  les  symptômes  se  résument  en  un  état  de  langueur  et  d’apathie, 
avec  de  l’anorexie  et  une  diarrhée  modérée.  Cette  petite  fièvre  (low  fever 
se  prolonge  quelquefois  3  et  4  semaines,  et  la  guérison  complète  peut 
être  retardée  jusqu’à  la  6'  ou  7*  semaine  (Lebert,  qui  désigne  à  tort  ces 
fièvres  du  nom  d’abortives).  Son  évolution  bénigne  peut  être  brusque¬ 
ment  interrompue  par  une  aggravation  subite,  sous  l’influence  d’un  écart 
de  régime,  ou  par  une  complication  grave  d’hémorrhagie  ou  de  perfo¬ 
ration. 

Les  mêmes  accidents  peuvent  révéler  tout  d’un  coup  la  nature  de 
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certains  états  mal  définis,  qui  correspondent  à  quelques-uns  des  cas 
décrits  par  Hewcst,  puis,  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde  latente,  par 
Louis  et  par  Chornel,  et  que  l’on  désigne  plus  habituellement  sous  le  nom 
de  typhus  ambulatorius  ou  fièvre  typhoïde  ambulatoire.  Le  malade 
continue  de  vaquer  à  ses  occupations,  ou  reste  seulement  au  lit  de 
temps  en  temps,  pendant  une  partie  du  jour;  il  entre  à  l’hôpital  quelques 
jours  seulement  pour  le  sentiment  de  malaise  général,  de  lassitude  et 
d’inaptitude  au  travail  intellectuel  ou  manuel,  qui  marque  habituellement 
les  premiers  jours  de  la  dothiénentérie  commune  ;  seulement  cet  état  se 
prolonge,  accompagné  le  plus  souvent  de  céphalalgie  habituelle,  d’inap¬ 
pétence,  quelquefois  de  diarrhée.  La  démarche  est  parfois  incertaine  et 
la  langue  un  peu  tremblante.  Chez  quelques-uns,  de  légers  frissons  sur¬ 
viennent,  d’une  façon  tout  à  fait  irrégulière  ;  chez  d’autres,  les  phénomènes 
d’embarras  gastrique  prédominent  ;  chez  d’autres  encore,  la  bronchite  est 
plus  accusée.  Cependant  le  malade  pâlit  et  maigrit,  le  pouls  est  habi- 
tuellement  accéléré,  la  température  un  peu  élevée  ;  dans  certains  cas, 
elle  paraît  n’avoir  jamais  dépassé  58“,  5  ou  39“.  Aux  observations  de  Louis, 
Liebermeister  et  Yallin  ont  joint  des  faits  où  l’absence  presque  complète 
de  fièvre  a  été  bien  constatée;  Berthier  (1882),  cite  deux  faits  de  ce 
genre;  dans  l’un  la  température  n’a  pas  dépassé  38“  (le  jour  de  l’entrée) 
jusqu’à  l’invasion  d’accidents  péritonitiques  mortels  au  23“  jour.  A 
l’autopsie,  on  trouva  une  seule  plaque  infiltrée,  avec  une  perforation. 

Mais  ces  faits  sont  très-rares,  et  il  faut  être  très-réservé  pour  en 
admettre  de  semblables,  car  le  caractère  même  de  la  maladie  fait  que 
les  observations  sont  très-souvent  incomplètes.  Le  seul  fait  qu’un  sujet 
a  pu  traîner  pendant  deux  ou  trois  semaines,  sans  prendre  le  lit,  ne 
démontre  pas  qu’il  a  été  exempt  de  fièvre,  et  l’on  peut,  en  pareille  cir¬ 
constance,  constater  dans  la  soirée  39“,5  et  40°  (Tourneret,  1873,  a  vu, 
dans  un  typhus  ambulatorius,  la  température  s’élever  un  soir  à  plus  de 
40“),  mais  les  exacerbations  sont  peu  répétées  et  de  courte  durée.  Un 
examen  plus  complet  fait  souvent  reconnaître  la  présence  des  taches  et 
la  tuméfaction  de  la  rate.  Cet  état  de  maladie  incomplète,  qui  permet  la 
continuation  du  travail  et  de  l’alimentation,  expose  le  malade  à  des  fautes 
d’hygiène,  dont  les  conséquences  sont  terribles;  j’ai  déjà  signalé  la  fré¬ 
quence  des  perforations  dans  les  formes  latentes.  Mais  la  mort  peut  sur¬ 
venir,  même  en  dehors  de  fautes  d’hygiène.  Raymond  (1883)  l’a  vu  se 
produire  au  milieu  d’accidents  urémiques,  les  lésions  permettaient  de 
rapporter  le  début  à  20  jours  environ.  Dans  un  cas  d’Huguenin  (1879), 
une  embolie  de  la  sylvienne  survint,  au  milieu  d’une  santé  en  appa¬ 
rence  excellente,  la  femme  mourut  quelques  jours  après  et  on  trouva 
des  lésions  caractéristiques  du  côté  de  l’intestin.  Enfin  la  mort  peut  être 
absolument  subite  et  sans  cause  apparente  (Cadet  de  Gassicourt;  Galliot, 
th.  1882). 

11  faut  ranger  parmi  les  formes  légères  de  la  fièvre  typhoïde,  un  grand 
nombre  de  fièvres  gastriques  ou  bilieuses,  qui  ne  peuvent  être  distinguées 
de  l’embarras  gastrique  vulgaire  que  par  leur  durée,  ou  lorsque  la  fièvre 
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est  abortive,  ce  qui  est  fréquent,  par  la  connaissance  des  conditions  étio¬ 
logiques.  En  1867,  Viilemin  observait  des  cas  nombreux  d’embarras 
gastriques  confinant  à  la  fièvre  typhoïde.  Hérard  et  Moissenet  firent  les 
mêmes  remarques  pendant  l’épidémie  de  grippe  de  1871.  Liebermeister 
rapporte  à  la  fièvre  typhoïde  une  notable  proportion  des  cas  d’embarras 
gastrique  fébrile  qu’il  a  observés  en  très-grand  nombre,  dans  les  années 
1869  et  suivantes,  en  même  temps  que  la  fièvre  typhoïde.  Louis  parle  de 
cas  dans  lesquels,  sans  une  perforation,  on  aurait  probablement  dit  que 
le  malade  n’avait  eu  qu’un  embarras  gastrique  ou  intestinal. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  fréquents  chez  les  enfants  et  constituent  ce 
que  l’on  a,  surtout  en  Angleterre,  décrit  sous  le  nom  de  fièvre  rémit¬ 
tente  des  enfants.  West  et  Murchison  ont  reconnu  l’identité  de  cette 
affection  avec  la  fièvre  typhoïde.  Dans  les  cas  douteux,  la  tuméfaction  de 
la  rate,  lorsqu’on  peut  suivre  l’accroissement,  puis  le  retrait  de  l’organe 
et  lorsque  la  tumeur  est  molle,  avec  un  contour  arrondi,  est  un  signe  de 
grande  valeur  (Hüttenbrenner)  ;  un  amaigrissement  notable,  après  un 
petit  nombre  de  jours  de  fièvre  continue,  rend  de  même  très-probable  le 
caractère  spécifique  de  l’affection  (Henoch). 

Ce  n’est  pas  le  catarrhe  abdominal  ou  l’embarras  gastrique  fébrile, 
mais  les  formes  tout  à  fait  apyrétiques  de  ces  affections,  qui  semblent 
relever  de  l’intoxication  typhoïde.  Dans  certains  cas,  le  faible  degré  de 
l’infection,  ou  la  résistance  du  sujet,  réduisent  la  maladie  à  des  manifes¬ 
tations  très-mal  accusées,  et  qui  ne  dépassent  pas  en  intensité  les  acci¬ 
dents  de  la  période  prodromique.  Il  est  fort  difficile  de  déterminer  la 
limite  inférieure  de  ces  expressions  symptomatiques.  C’est  un  axiome 
absolu  pour  Wunderlich  et  la  plupart  des  observateurs  exacts,  qu’il  n’y 
a  pas  de  typhus  sans  fièvre,  et  cependant  Griesinger,  qui  a  exprimé 
la  même  opinion  dans  des  termes  formels,  dit  avoir  observé,  chez 
les  personnes  qui  ont  donné  des  soins  à  des  typhiques,  ou  qui  ont 
vécu  dans  un  foyer  infectieux,  des  désordres  généraux  caractérisés  seu¬ 
lement  par  une  grande  prostration,  de  la  céphalalgie,  de  la  courbature, 
et  de  l’inaptitude  au  travail,  pendant  plusieurs  semaines.  Mais  il  ne 
dit  pas  expressément  que  ces  phénomènes  soient  apyrétiques.  Lieber¬ 
meister  raconte  qu’à  son  arrivée  à  Bâle,  il  fut  surpris  d’entendre  ses  col¬ 
lègues  et,  en  particulier,  le  professeur  Mieschersen,  parler  d’états  maladifs 
qui  évoluaient  absolument  sans  fièvre  et  qui  cependant  devaient  être 
rapportés  à  l’infection  typhoïde;  il  se  refusa  d’abord  à  partager  cette 
opinion,  mais  il  dut  s’y  ranger  après  l’observation  de  plusieurs  faits.  En¬ 
fin,  certaines  diarrhées  qui  précèdent  l’apparitipn  de  la  fièvre  typhoïde 
sont  peut-être  des  formes  atténuées,  ayant  avec  'les  formes  ordinaires 
des  rapports  analogues  à  ceux  qui  unissent  la  cholérine  et  le  choléra  ; 
cependant  leur  spécificité  n’est  pas  prouvée. 

Les  faits  qui  précèdent  étant  connus,  y  a-t-il  lieu  maintenant  d’ad¬ 
mettre  l’existence  d’une  fièvre  gastrique  ou  muqueuse,  indépendante  de 
l’infection  typhoïde?  Niemeyer  le  pense.  Wunderlich  émet  cette  opinion 
que  la  fièvre  typhoïde,  avec  ses  symptômes  et  ses  lésions,  correspond 
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peut  être  à  deux  ipaladies  étiologiquement  distinctes,  Tune  infectieuse, 
l’autre  constituant  une  forme  spéciale  de  l’entérite.  Ces  questions, 
comme  celles  qui  touchent  à  la  spécificité  de  la  fièvre  typhoïde,  ne 
pourront  être  jugées  que  lorsque  la  médecine  possédera  des  connais¬ 
sances  plus  exactes  de  l’étiologie. 

La  même  incertitude  règne  encore  au  sujet  de  la  synoque  et  des  fébri¬ 
cules  ou  fièvres  inflammatoires.  Beddoe  décrit  une  forme  de  fièvre  continue, 
sensiblement  différente  de  la  dothiénentérie  régulière  et  comparable 
à  la  synoque,  avec  une  durée  beaucoup  plus  considérable.  Christison, 
qui  a  observé  des  faits  analogues,  y  voit  une  forme  particulière  de  fièvre, 
qui  succéderait  à  la  fatigue  ou  à  d’autres  causes  extérieures  et  indépen¬ 
dante  de  toute  infection  typhoïde.  Cette  interprétation  a  été  vivement 
combattue  par  Quain.  Enfin  les  fièvres  continues  simples  des  pays  chauds 
paraissent  être  souvent  indépendantes  du  poison  typhoïde,  mais  on  sait 
que,  contrairement  à  l’opinion  de  Boudin,  la  fièvre  typhoïde  existe  réelle¬ 
ment  dans  les  pays  chauds,  aussi  la  distinction  de  ces  deux  affections 
est-elle  toujours  difficile.  Béranger-Féraud  dit  que,  dans  ces  fièvres,  les 
lésions  intestinales  n’existent  pas  toujours,  mais  seulement  lorsqu’il  y  a 
eu  des  symptômes  typhoïdes  et,  dans  ces  cas  au  moins,  ce  sont  de  vraies 
fièvres  typhoïdes.  Dans  ces  pays  d’ailleurs,  l’impaludisme  coexiste  le  plus 
souvent  et  l’on  est  en  présence  des  cas  décrits  sous  le  nom  de  typho- 
malariale. 

Formes  prolongées  ou  traînantes.  —  Certaines  fièvres  typhoïdes 
graves  se  prolongent  beaucoup  au  delà  du  terme  habituel  de  l’évolution 
régulière  (parfois  70  et  90  jours,  Gromolard,  th.  1882). 

Ce  caractère  tramant  tient,  en  général,  à  l’interposition  d’un  stade 
supplémentaire,  ou  stade  amphibole,  et  à  la  longue  durée  de  la  période 
rémittente  ou  intermittente  du  déclin.  Quelquefois  la  première  période 
est  aussi  allongée,  et  la  température  peut  n’atteindre  son  fastigium  que 
le  5®  et  même  le  12”  jour  (Gromolard). 

Chez  quelques  sujets,  la  maladie  est  prolongée,  en  quelque  sorte  artifi¬ 
ciellement,  par  un  régime  défectueux  qui  entretient  la  fièvre.  Ce  ne  sont 
pas  à  proprement  parler  des  formes  prolongées,  pas  plus  que  les  cas  où 
les  exacerbations  persistent  longtemps  après  que  la  convalescence  a  paru 
s’établir,  entretenues  par  quelque  lésion  non  réparée  (eschare,  abcès). 

Très-fréquemment,  c’est  à  la  persistance  des  ulcérations  atoniques  de 
l’intestin  qu’il  faut  rapporter  la  persistance  du  mouvement  fébrile.  11 
faut  toujours  penser  à  l’une  des  conditions  que  je  viens  d’indiquer  chez 
les  convalescents  qui  présentent,  pendant  plus  ou  moins  longtemps,  de 
petits  accès  fébriles  vespéraux  qui  constituent  la  fièvre  secondaire 
(Nachfieber  de  Biermer).  Souvent  la  maladie  semble  évoluer  en  deux 
fois,  la  recrudescence  survenant,  sans  intervalle  apyrétique,  au  milieu 
de  la  première  phase,  l’extension  des  lésions  intestinales  dans  l’iléum 
ou  dans  le  colon  correspondant,  au  moins  dans  quelques  cas,  à  la  persis¬ 
tance  des  accidents.  Ces  recrudescences,  ou  rechutes  subintrantes,  sont 
certainement  la  cause  la  plus  habituelle  des  fièvres  prolongées  ;  lorsque 
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la  température  n’a  pas  été  régulièrement  prise,  une  écuption  secondaire 
de  taches  indique  souvent  la  véritable  nature  des  faits  (Œis.  55  de 
Murchison).  Dans  plusieurs  observations  citées  par  Gromolard,  on  voit 
nettement  ces  chutes  avortées  de  la  température,  suivies  bientôt  d’une 
nouvelle  ascension  et,  souvent,  d’une  éruption  de  taches  rosées. 

Enfin  quelques-unes  des  fièvres  muqueuses  ou  lentes  nerveuses  ont 
des  allures  extrêmement  traînantes.  C’est  à  ces  types  que  se  rapportent 
sans  doute  les  faits  observés  par  Little,  dans  lesquels  la  fièvre  dura  jus¬ 
qu’aux  46®,  60®  et  66®  jours.  Grimslaw,  se  fondant  sur  les  résultats  de 
ses  autopsies,  n’hésite  pas  à  considérer  comme  une  fièvre  typhoïde  anor¬ 
male  cette  forme  qui,  au  dire  de  Gordon,  est  fréquente  en  Irlande. 
Duffey  compare  ces  formes  aux  fièvres  de  Malte  caractérisées  par  la  faible 
intensité  des  symptômes  généraux  et  la  longue  durée. 

Les  formes  hyperpyrétiques  se  distinguent  par  l’élévation  excessive 
de  la  température,  et  surtout  par  la  longue  persistance  d’un  mouvement 
fébrile  intense. 

Parmi  les  cas,  toujours  graves,  qui  appartiennent  à  ce  groupe,  quel¬ 
ques-uns  présentent  une  évolution  très-régulière  qui  reproduit  les  pé¬ 
riodes  classiques  des  formes  muqueuses  avec  quelques  différences;  dans 
la  période  d’ascension,  les  exacerbations  élèvent  davantage  la  tempéra¬ 
ture,  et  les  rémissions  la  font  tomber  moins  bas  ;  le  maximum  atteint  au 
début  de  la  période  d’état  dépasse  40°, 5  et,  tant  que  dure  ce  stade,  les 
oscillations  sont  très-minimes  et  la  fièvre  présente  une  continuité  pres¬ 
que  absolue  (plateaux);  les  oscillations  se  font  à  un  niveau  très-élevé 
entre  40°, 5  et  41°  ou  41°, 5;  le  troisième  stade  est  remarquable  encore  par 
l’intensité  des  exacerbations  et  le  peu  d’amplitude  des  oscillations  des¬ 
cendantes. 

La  parésie  cardiaque  est  précoce,  et  a  bientôt  pour  conséquence  l’hy- 
postase  pulmonaire.  Les  désordres  cérébraux,  et  tous  les  troubles  nerveux 
en  général,  sont  rapides  et  intenses;  la  forme  hyperpyrétique  de  la 
dothiénentérie  correspond  aux  fièvres  ataxiques  et  ataxo-adynamiques; 
elle  compte  donc  parmi  ses  symptômes  les  délires  violents,  les  spasmes, 
les  accidents  méningitiques,  les  eschares  précoces. 

Les  formes  foudroyantes  sont  exceptionnelles  et  plusieurs  des  exem¬ 
ples  qui  en  ont  été  cités  sont  douteux.  Ce  sont  tantôt  des  fièvres  ataxiques 
hyperpyrétiques,  dans  lesquelles  les  accidents  se  précipitent  avec  une 
telle  violence  que  la  mort  survient  en  3,  4  ou  5  jours.  D’autres,  et  ce  sont 
les  plus  intéressantes,  semblent  dépendre  moins  d’une  prédisposition 
individuelle,  comme  les  précédentes,  que  d’un  degré  d’infection  tout  à 
fait  excessif;  ces  faits  se  présentent  tantôt  isolés  ou,  plus  souvent,  réunis 
et  constituant  une  petite  épidémie  très-circonscrite  ;  ils  sont  remarquables 
en  général  par  la  soudaineté  du  début,  la  violence  des  vomissements  et 
de  la  diarrhée,  l’intensité  de  la  céphalalgie  et  du  délire.  Bretonneau, 
Forget,  Jenner,  Bristowe,  citent  chacun  un  fait  où  la  mort  survint  avant 
le  5®  jour  de  maladie.  Trousseau  a  vu  une  jeune  fille  prise  brusque¬ 
ment  mourir  en  moins  de  4  jours.  Guyot  cite  un  cas  de  fièvre  typhoïde 
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débutant  subitement  par  des  attaques  éclamptiques,  et  se  terminant  par 
la  mort,  au  5®  jour.  Murchison  a  vu  une  fillette  de  9  ans  (dont  le  père 
avait  la  fièvre  typhoïde)  succomber  en  47  heures.  Le  caractère  de  ces 
accidents  est  de  nature  à  faire  soupçonner  un  empoisonnement;  c’est 
ce  qui  eut  lieu  dans  l’épidémie  de  Clapham,  où  l’on  vit  2  enfants  suc¬ 
comber,  l’un  en  23,  l’autre  en  23  heures  :  l’autopsie  montra  la  tuméfac¬ 
tion  des  plaques  de  Peyer. 

Frœnkel  (1880)  a  décrit  une  forme  se  rapprochant  à  la  fois  des  formes 
bénignes,  par  le  peu  d’élévation  de  la  température,  qui  atteint  à  peine  59“ 
le  soir  et  qui,  quelquefois  même,  reste  normale,  et  des  formes  graves,  par 
l’intensité  des  autres  symptômes  généraux  (prostration,  sensibilité  obtuse, 
tendance  au  collapsus).  Cette  forme  grave  à  température  peu  élevée, 
s’observerait  surtout  chez  les  sujets  épuisés.  Sa  marche  est  toujours  très- 
rapide,  la  mort  est  très-fréquente. 

Fièvre  typhoïde  palustre  ;  F.  typho-malariale. — Les  formes  spéciales 
que  prend  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  pays  de  malaria,  ne  sont  pas  encore 
parfaitement  connues  et  sont  peut-être  multiples.  Dans  ces  contrées  et,  en 
particulier,  dans  celles  qui  sont  en  même  temps  chaudes,  on  observe  la 
fièvre  typhoïde  régulière,  et  de  tout  point  semblable  à  celle  de  nos  cli¬ 
mats;  par  exemple,  à  Constantinople  (Fauvel),  à  la  Martinique  (Bonnes- 
cuelle  de  Lespinois).  A  côté  des  cas  types,  on  en  observe  souvent  d’autres 
qui  sont  modifiés  seulement  par  la  rémittence  très-prononcée  ou  l’inter¬ 
mittence  du  mouvement  fébrile,  au  début  ou  dans  le  déclin.  Ce  caractère 
est  signalé  dans  un  grand  nombre  des  relations  adressées  à  la  Commission 
académique  des  épidémies  (rapport  de  1846,  par  exemple);  il  n’est 
souvent  manifeste  que  chez  un  petit  nombre  de  sujets  (épidémie  de  Ténès  : 
Frison,  1866).  J’ai  déjà  montré  d’ailleurs,  en  étudiant  la  marche  de  la 
température,  que  ce  caractère  intermittent  pouvait  exister  en  dehors  de 
toute  influence  palustre.  L’intoxication  palustre  se  manifeste,  dans  d’autres 
cas  exceptionnels,  par  des  accès  irréguliers  qui  entrecoupent  la  fièvre 
typhoïde  et  lui  donnent  une  apparence  de  gravité  effrayante  (E.  Barthez, 
à  Montpellier). 

La  fièvre  typhoïde  des  contrées  palustres  constitue  souvent  une  forme 
plus  accentuée  qui  se  reproduit  dans  tous  les  cas  dont  se  composent  les 
grandes  épidémies;  elle  peut  alors,  à  juste  titre,  être  appelée  fièvre  typho- 
malariale  (Woodward)  ou  typho-paludéenne  (Maclean).  C’est  cette  forme 
qui  a  sévi  dans  l’armée  américaine  pendant  la  guerre  de  sécession 
(57  400  cas,  et  5360  décès).  Woodward  admet  qu’elle  ne  représente  pas 
un  type  spécial  de  fièvre,  mais  une  combinaison,  une  forme  hybride  des 
fièvres  typhoïde  et  palustre  11  croit  la  reconnaître  dans  les  descriptions 
que  Drake,  Dickson,  Wood  ont  données  des  fièvres  de  l’Amérique  du 
Nord. 

Elle  est  caractérisée  par  un  état  fébrile  intermittent  ou  rémittent,  qui 
dure  7  à  10  jours,  et  après  lequel  se  manifestent  les  symptômes  de  la 
fièvre  typhoïde,  avec  ces  différences  que  la  diarrhée  et  la  roséole  man¬ 
quent  souvent  et  que  la  douleur  hépatique  et  le  subictère  sont  assez  fré- 
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quenls.  Les  lésions  anatomiques  sont  quelquefois  très-manifestes  ;  plus 
souvent,  elles  sont  amoindries  et  consistent  en  une  inflammation  catar¬ 
rhale  de  la  muqueuse,  avec  gonflement  des  follicules  et  des  plaques  ; 
la  rate  et  le  foie  sont  volumineux.  Des  faits  très-semblables  ont  été 
signalés  en  Finlande,  par  Estlander;  ils  sont  connus  dans  le  pays  sous 
le  nom  à'August  Fieber.  11  faut  sans  doute  rapporter  à  la  même  forme 
beaucoup  des  «  fièvres  des  campagnes  »  du  midi  de  la  France,  et  celles 
qui  ont  été  observées  au  camp  de  Lannemezan  (Philippe,  1869). 

Parmi  les  fièvres  méditerranéennes,  un  grand  nombre  sont  des 
typhoïdes  vraies  (Boileau,  1873)  ;  d’autres  sont  des  fébricules  non  spéci¬ 
fiques,  analogues  aux  fièvres  continues  simples  des  contrées  tropicales  ; 
il  en  est  sans  doute  de  même  de  certaines  fièvres  de  Malte  (celles,  par 
exemple,  qui  ont  été  décrites  par  Boileau  en  1859-1867). 

Les  descriptions  données  par  Borelli  de  la  fîèVre  de  Naples  et  par  Wood 
de  la  fièvre  de  Malte,  concordent  à  faire  accepter  l’opinion  professée  par 
eux  que  ces  maladies  sont  réellement  des  fièvres  typhoïdes  ;  elles  sont 
remarquahles  par  l’apparition  d’accès  intermittents  au  début  et  au  déclin, 
ou  au  déclin  seulement,  et  par  les  exacerbations  nocturnes;  les  taches 
sont  exceptionnelles,  les  troubles  digestifs  sont  ceux  de  l’embarras  gas¬ 
trique,  avec  constipation  ;  les  hémorrhagies  intestinales  ne  sont  pas  rares; 
les  rechutes  sont  fréquentes  ;  la  convalescence  est  traînante  et  souvent 
accompagnée  de  douleurs  névralgiques  ou  rhumatoïdes,  revenant  sous 
forme  de  paroxysmes  tardifs,  tierces  ou  quartes  (Wood).  Les  lésions  de 
l’iléum  ne  sont  pas  constantes  ;  elles  ont  été  constatées  par  Notter  (1876), 
tandis  que  Wood  a  plutôt  observé  les  lésions  du  gros  intestin. 

Le  rôle  de  l’impaludisme  est  diversement  apprécié;  Borelli  et  Wood 
ne  croient  pas  à  la  double  intoxication  qui  est  admise  par  bon  nom¬ 
bre  d’auteurs,  entre  autres  par  Martini,  Notter,  Schrom  et  Maclean. 
Sorel  qui,  dans  ces  dernières  années,  a  beaucoup  étudié  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  en  Algérie,  n’admet  pas  que  le  miasme  palustre  puisse  la  modifier  ; 
pour  lui,  cette  maladie  ne  présente  rien  de  bien  spécial  en  Algérie,  sauf 
peut-être  la  fréquence  plus  grande  des  cas  à  évolution  rapide  et  à  défer¬ 
vescence  brusque  ;  la  malaria  peut  bien  intervenir,  mais  seulement  dans  la 
convalescence,  sous  l’influence  de  la  débilitation  de  l’organisme.  Il  a  noté 
trois  fois  l’apparition  d’accès  intermittents  légitimes  dans  la  convales¬ 
cence  de  la  fièvre  typhoïde;  l’un  des  malades  n’avait  jamais  eu  de  mani¬ 
festations  paludiques.  Par  contre,  Reynier  (à  Batna),  Ewal  (aux  Indes), 
Reusselair  (dans  les  Montagnes  Rocheuses)  et  Bonescuelle  de  Lespinois 
(à  la  Martinique),  ont  vu  des  fièvres  typhoïdes  modifiées  parla  malaria, 
au  point  de  représenter  des  formes  complexes,  hybrides. 

Le  plus  souvent,  une  étude  attentive,  tant  des  cas  isolés  que  des  épi¬ 
démies  de  typho-malariale,  fait  reconnaître  des  conditions  étiologiques 
suffisantes  pour  expliquer  la  production  de  la  fièvre  typhoïde.  Cepen¬ 
dant,  et  c’est  ici  que  l’interprétation  devient  surtout  difficile,  on  ob¬ 
serve,  dans  les  contrées  de  malaria  (en  Algérie,  à  Rome,  par  exemple), 
à  l’époque  où  les  rémittentes  palustres  sont  communes  et,  sous  l’influence 
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des  conditions  où  celles-ci  prennent  naissance,  des  fièvres  qui,  débutant 
brusquement  à  la  manière  d’une  rémittente  palustre  bénigne  ou  perni¬ 
cieuse,  présentent  ensuite  des  accidents  typhoïdes,  de  forme  ataxique  en 
général,  se  terminent  en  9  ou  10  jours  parl’algidité  ou  le  coma  et  dont 
les  lésions  anatomiques  sont  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  Des  faits  de  ce 
genre  avaient  été  observés  par  Haspel,  Maillot,  Nepple,  Annesley,  qui 
ont  admis  l’existence  de  lésions  intestinales  exceptionnelles,  mais  bien 
constatées,  dans  les  rémittentes  palustres. 

L.  Colin,  qui  a  fait  de  ces  fièvres  une  étude  remarquable,  les  distingue 
des  cas  où  l’association  d’un  élément  palustre  modifie  la  dothiénentérie 
née  de  ses  causes  ordinaires,  et  les  considère  comme  des  fièvres  typhoïdes 
nées  sous  l’influence  du  miasme  tellurique,  ou  plutôt,  comme  des  fièvres 
primitivement  palustres  par  leur  cause,  et  transformées  secondairement  en 
fièvres  typhoïdes,  en  raison  de  l’état  de  l’organisme.  C’est  renoncer  à  la 
spécificité  des  causes  extrinsèques  de  la  fièvre  typhoïde,  pour  ne  pas 
renoncer  à  la  spécificité  des  lésions. 

Le  fait  établi  par  l’observation  clinique  est  l’identité  symptomatique 
à  peu  près  absolue  de  la  rémittente,  ou  subcontinue  pernicieuse  estivale, 
et  d’une  affection  de  caractère  typhoïde,  dont  les  lésions  intestinales  sont 
très-semblables  à  celles  de  la  dothiénentérie. 

H  existe  sans  doute  d’autres  formes  anormales  de  la  fièvre  typhoïde, 
qui  prennent  naissance  sous  l’influence  simultanée  sur  l’organisme  de 
plusieurs  agents  infectieux  ou  miasmatiques  ;  mais  ces  faits,  qui  s’observent 
surtout  dans  les  épidémies  des  armées,  durant  les  guerres  prolongées,  ne 
peuvent  encore  être  soumis  à  l’analyse.  «  Les  affections  composées,  dit 
Cazalas,  en  parlant  des  maladies  qui  sévissaient  sur  l’armée  de  Crimée, 
n’étaient  pas  des  maladies  nouvelles,  inconnues,  comme  on  pourrait  le 
supposer,  mais  bien  des  affections  complexes,  mixtes,  composées  d’entités 
morbides  connues  ;  et  ce  n’est  qu’en  mettant  de  côté  les  théories  des  écoles, 
fondées  sur  la  simplicité  des  maladies  et  en  appelant  à  son  secours  le 
concours  de  l’analyse  clinique,  que  le  médecin  parvenait  à  débrouiller 
ce  chaos  pathologique  si  confus.  » 

La  fièvre  typhoïde  des  personnes  âgées  (au  delà  de  40  ans)  présente, 
au  dire  de  Griesinger  et  d’ühle,  certaines  particularités  d’autant  plus 
accusées  que  la  sénilité  est  plus  manifeste.  Le  début  est  tout  à  fait  insi¬ 
dieux,  parfois  marqué  seulement  par  une  courbature  et  une  lassitude  ex¬ 
trêmes.  La  fièvre  est  peu  intense,  la  température  axillaire  se  maintient  no¬ 
tablement  moins  élevée  que  chez  les  malades  plus  jeunes,  l’écart  est 
bien  moins  sensible,  si  on  compare  les  températures  rectales  (Josias,  th. 
1881).  L’évolution  est  irrégulière,  presque  toujours  traînante.  Malgré  la 
bénignité  apparente  de  la  maladie  et  en  dépit  du  peu  d’élévation  de  la 
température,  la  langue  se  sèche  rapidement,  devient  fuligineuse,  la 
prostration  et  la  stupeur  sont  considérables,  et  cet  état  d’accablement 
est  le  phénomène  dominant,  jusqu’à  une  époque  avancée  de  la  convales¬ 
cence.  On  observe,  en  général,  la  dureté  de  l’ouïe,  le  tremblement  des 
membres  et  l’agitation  nocturne;  beaucoup  plus  rarement,  une  céphal- 
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algie  intense,  ou  un  délire  violent.  Josias  a  noté  plusieurs  fois  des  vomis¬ 
sements.  Le  météorisme  et  la  diarrhée  sont  habituellement  modérés  et 
les  hémorrhagies  intestinales  sont  peu  fréquentes.  La  tuméfaction  de  la 
rate  est  peu  notable,  ou  fait  défaut.  Les  accidents  broncho-pulmonaires 
sont  fréquents  et  souvent  graves  ;  ils  ont  une  part  importante  dans  la 
mortalité,  qui  est  forte  au-delà  de  40  ans. 

Lorsque  la  maladie  a  une  terminaison  heureuse,  la  convalescence 
s’établit,  mais  elle  évolue  avec  une  lenteur  désespérante,  les  troubles  gas¬ 
tro-intestinaux  peuvent  persister  longtemps ,  la  parésie  cardiaque  continuer 
à  être  menaçante;  enfin,  on  peut  voir  des  troubles  intellectuels,  en  parti¬ 
culier  la  perte  de  la  mémoire,  qui  sont  alors  souvent  définitifs  (Hutinel). 
Les  seuls  éléments  de  diagnostic  sont  souvent  la  persistance  de  la  fièvre, 
la  stupeur  et  les  taches  rosées. 

Fièvre  typhoïde  dans  V enfance.  —  Les  leçons  de  Guersant,  Blache 
(1826)  et  les  travaux  de  Constant  (1835  à  1836),  Becquerel  (1839),  Roger 
(1840),  Taupin,  Rilliet(1840)  ont  démontré  que  la  fièvre  typhoïde  est  loin 
d’être  exceptionnelle  dans  l’enfance  et  ont  fait  connaître  les  caractères 
anatomiques  et  cliniques  spéciaux  que  présente  la  maladie  lorsqu’elle  se 
montre  à  cette  période  de  la  vie.  Les  traités  classiques  des  maladies  in¬ 
fantiles  de  Rilliet  et  Barthez  et  de  Gerhardt,  l’excellent  manuel  de  Picot  et 
d’Espine,  les  leçons  cliniques  de  Roger  (inédites),  de  West,  J.  Simon, 
Cadet  de  Gassicourt  et  Parrot,  un  mémoired’Henoch(187o),  pour  ne  citer 
que  quelques  noms,  ont  laissé  peu  de  lacunes  dans  nos  connaissances.  Je 
ne  ferai  que  résumer  ici  succinctement  les  caractères  propres  à  la  dothié- 
nentérie  infantile. 

Cette  affection  est  beaucoup  plus  commune  dans  la  seconde  enfance 
qu’au-dessous  de  cet  âge  (sur  276  fièvres  typhoïdes  survenues  chez  les 
enfants;  211  se  sont  montrées  de  8  à  15  ans,  65 avant 8  ans,  dont  2  cas 
dans  la  seconde  année  :  C.  de  Gassicourt).  On  a  signalé  des  cas  où  la  fièvre 
typhoïde  paraît  avoir  débuté  pendant  la  vie  intra-utérine  (Manzini,  1841, 
Charcellay,  1860,  Bednar),  mais  ces  faits  laissent  bien  des  doutes  dans 
l’esprit  :  dans  les  deux  derniers  il  est  spécifié  que  la  mère  n’avait  pas  la 
fièvre  typhoïde. 

On  sait  que  les  lésions  anatomiques,  comparées  à  celles  qu’on  observe 
chez  les  adultes,  sont,  d’une  manière  générale,  peu  profondes  ;  on  n’observe 
à  peu  près  que  des  plaques  molles,  sauf  dans  certaines  épidémies  (Roger); 
les  ulcérations,  très-rares  d’ailleurs  et  même  exceptionnelles  dans  la  pre¬ 
mière  enfance,  sont  toujours  petites  et  peu  nombreuses.  On  rencontre  la 
tuméfaction  et  le  ramollissement  des  follicules  clos  isolés,  jusque  dans 
le  gros  intestin.  Les  altérations  sont  quelquefois  presque  nulles,  ou  si  peu 
caractéristiques  que  le  diagnostic  de  certaines  formes  douteuses  ne  peut 
être  établi  d’une  manière  certaine  par  l’autopsie. 

Les  formes  régulières  et  bénignes  sont  de  beaucoup  les  plus  communes. 
Les  prodromes  durent  ordinairement  un  septénaire,  quelquefois  plus; 
l’enfant  est  moins  enjoué,  perd  l’appétit,  est  sans  cesse  assoupi;  sa  dé¬ 
marche  est  incertaine  ;  la  nuit  son  sommeil  est  agité  et  troublé  par  des 
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cauchemars.  Quelquefois  le  début  est  brusque,  par  exemple  dans  les  cas 
d’angine  ou  de  pneumonie  initiales  (Parrot).  Lorsque  la  fièvre  s’allume, 
on  voit  la  température  décrire  une  marclie  très-régulière  ;  elle  était  telle¬ 
ment  caractéristique  dans  un  fait  cité  par  Henoch  qu’il  n’hésita  pas  à  ad¬ 
mettre  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde,  malgré  l’absence  de  lésions  intes¬ 
tinales  caractéristiques.  Dans  les  cas  les  plus  légers,  les  rémissions  mati¬ 
nales  sont  très-accusées  (fièvre  rémittente  infantile);  il  n’est  pas  très-rare 
d’observer,  pendant  plusieurs  jours,  et  eu  dehors  de  toute  influence 
palustre,  des  exacerbations  matinales  ;  il  est  exceptionnel  au  contraire 
de  voir  une  fièvre  tout  à  fait  désordonnée,  et  ce  fait  est  toujours  d’un 
pronostic  grave. 

L’accroissement  delà  fièvre  est,  en  général,  régulièrement  progressif; 
toutefois  le  maximum  de  40“  peut  être  atteint  dès  le  second  jour;  cette 
ascension  rapide  se  voit  plutôt  dans  les  cas  légers  (Heno  ch),  et  quelquefois 
elle  est  suivie  d’une  rémission  profonde,  vers  le  3“  ou  4“  jour.  Dans 
quelques  cas,  la  température  ne  s’élève  jamais  plus  haut  que  39“  ou  39°, 5 
(Roger).  Il  y  a  très-fréquemment  désaccord  entre  le  pouls  et  la  tempéra¬ 
ture,  c’est  ainsi  qu’il  est  fréquent  de  voir  le  pouls  rester  à  92  ou  96  ;  il 
dépasse  rarement  120  et  surtout  140,  même  avec  une  chaleur  très-forte  ; 
cependant  Henoch  l’a  vu  atteindre  loO  et  même  180;  le  dicrotisme  est 
très-rare,  on  constate  souvent  des  irrégularités. 

L’intensité  et  la  persistance  de  la  chaleur  fébrile  sont  moins  constam¬ 
ment  que  chez  l’adulte  associées  à  des  phénomènes  de  parésie  cardiaque 
et  à  des  désordres  cérébraux  très-graves;  la  signification  pronostique 
de  l’hyperthermie  est  donc  moins  sérieuse  dans  le  jeune  âge  que  plus 
tard,  le  seul  malade  que  Liebermeister  ait  vu  guérir,  après  avoir  présenté 
plusieurs  fois  une  température  de  42°,  avait  11  ans. 

Les  taches  sont  en  général  précoces,  le  plus  souvent  abondantes  ;  elles 
peuvent  manquer  dans  un  certain  nombre  de  cas,  surtout  chez  les  très- 
jeunes  enfants  (Henoch,  G.  de  Gassicourt,  Parrot)  et  dans  des  cas  graves 
Rilliet  et  Barthez,  Taupin  ont  noté  des  éruptions  d’aspect  varioliforme. 
Les  épistaxis  du  début  ne  sont  pas  très-communes  et  n’ont  aucune  signi¬ 
fication  diagnostique,  parfois  elles  sont  assez  abondantes  pour  constituer 
une  véritable  complication  (J.  Simon)  ;  elles  manquent  presque  toujours, 
d’après  Parrot,  chez  les  jeunes  enfants.  On  a  noté  assez  fréquemment  des 
vomissements  au  début  de  la  maladie,  surtout  chez  les  sujets  constipés. 
West  les'  a  vus  particulièrement  dans  les  cas  graves,  mais  Parrot  ne  leur 
attribue  aucune  valeur  pronostique  ;  ils  ne  durent  en  général  que  24  ou 
48  heures,  quelquefois  ils  surviennent  à  une  époque  tardive  et  se  repro¬ 
duisent  avec  ténacité,  ils  sont  alors  une  complication  grave.  La  langue 
est  plus  souvent  humide,  ou  moins  constamment  sèche,  avec  une  forte 
chaleur,  que  chez  l’adulte  ;  elle  est  très-rarement  grillée  ou  rôtie.  La  soif, 
oubliée  en  quelque  sorte  dans  la  stupeur,  n’est  pas  aussi  vive  que  dans 
les  autres  maladies  aiguës.  L’appétit,  perdu  pendant  la  période  d’état, 
revient  souvent  avant  l’amendement  général.  Les  accidents  abdominaux 
sont  très-marqués  ;  au  début  il  est  assez  fréquent  de  noter  une  constipa- 
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tion  passagère,  qui  disparaît  spontanément,  ou  sous  l’influence  d’un 
purgatif  ;  elle  est  surtout  fréquente  dans  les  cas  graves  ;  puis  au  bout  de 
quelques  jours,  on  voit  s’établir  en  général  une  diarrhée  assez  abondante, 
surtout  chez  les  très-jeunes  enfants  :  elle  s’accompagne  d’un  météorisme 
intense  chez  eux,  modéré  et  peu  durable  chez  les  plus  grands;  la  tu¬ 
méfaction  de  la  rate  est  fréquente  et  présente  une  grande  importance 
pour  le  diagnostic. 

Sous  l’influence  des  troubles  digestifs,  on  voit  survenir  des  modifica¬ 
tions  du  poids  du  corps  ;  après  une  légère  augmentation  des  premiers 
jours  (Gerhardt,  Thaon),  due  à  la  diminution  de  l’excrétion  et  à  l’ingestion 
de  liquides,  on  voit  le  poids  subir  des  diminutions  chaque  jour  plus 
marquées,  jusque  pendant  la  convalescence,  l’alimentation  ne  suffisant 
pas  à  compenser  les  éliminations  considérables  de  cette  période.  Thaon  a 
vu  en  un  jour  un  malade  perdre  un  1/15'’  de  son  poids.  Lorsque  la  conva¬ 
lescence  est  bien  établie,  le  poids  revient  rapidement  à  la  normale. 

La  céphalagie  est  rarement  manifeste,  les  douleurs  de  la  nuque  ou  une 
sorte  de  torticolis  ne  sont  pas  rares  et  peuvent  être  des  symptômes  ini¬ 
tiaux  (Monod,  Barthez).  Les  troubles  cérébraux  sont  souvent  précoces,  le 
délire  et  la  stupeur  sont  les  plus  communs  ;  les  formes  violentes  du 
délire  sont  exceptionnelles,  malgré  l’impressionnalité  du  système  nerveux 
(Vogel,  Archambault).  Roger  a  cependant  vu,  chez  un  enfant  de  14  ans,  un 
délire  suffisant  pour  nécessiter  l’emploi  de  la  camisole;  mais  il  est  assez 
fréquent  de  noter  de  l’anxiété,  de  l’agitation  et  des  cris  sans  motifs; 
parfois  on  constate  du  délire  d’action  (Parrot).  La  stupeur,  quelquefois 
très-profonde,  surtout  chez  les  plus  jeunes,  n’a  cependant  pas  une 
grande  valeur  séméiotique  (si  ce  n’est  par  sa  persistance),  à  cause  de  sa 
fréquence  à  cet  âge;  elle  est  le  phénomène  prédominant  de  certains  cas 
de  gravité  modérée,  mais  de  longue  durée  (fièvre muqueuse).  Le  faciès, 
qui  traduit  le  degré  de  stupeur,  fournit  des  indications  de  pronostic 
extrêmement  importantes,  avant  même  que  les  autres  signes  d’amélio¬ 
ration  aient  apparu  ;  les  premiers  indices  de  connaissance,  les  premiers 
sourires  ont  une  valeur  considérable  à  cet  égard. 

Dans  les  cas  graves  ou  très  graves,  les  accidents  cérébraux  ont,  dès  le 
premier  jour,  une  grande  intensité,  ils  ont  alors  le  caractère  de  l’ataxie  ; 
le  délire  est  intense  et  prend  les  diverses  formes  que  j’ai  indiquées  chez 
l’adulte.  Les  convulsions  éclamptiques  très-rares,  sont  tantôt  initiales,  et 
alors  peuvent  se  produire  même  dans  les  cas  destinés  à  évoluer  simple¬ 
ment,  tantôt  tardives,  et  alors  sont  en  général  voisines  de  la  mort,  les 
convulsions  limitées  et  les  contractures  sont  moins  rares  ;  le  resserre¬ 
ment  des  mâchoires  oblige  quelquefois  à  faire  pénétrer  les  boissons  ali¬ 
mentaires  au  moyen  d’une  sonde  introduite  par  les  narines  ;  on  constate 
parfois  des  mouvements  automatiques,  dans  lesquels  le  malade  s’écorche 
ou  se  fait  saigner  du  nez  (West).  C’est  chez  les  enfants  surtout  que  les 
accidents  cérébraux  peuvent  prendre  le  caractère  méningitique,  pen¬ 
dant  les  premiers  jours  ou  même  durant  tout  le  cours  de  la  maladie; 
c’est  ainsi  qu’on  peut  constater  la  tache  méningitique  (Roger)  et  le  cri 
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liydrencéphalique  (Baginsky)  ;  le  diagnostic  est  alors  presque  impossible, 
cependant  la  stupeur  est  toujours  moins  intense  que  dans  le  coma  ménin- 
gitique  et  l’insensibilité  n’est  jamais  absolue  (West). 

L’apparition  des  grands  désordres  nerveux  n’est  pas  constamment 
précoce,  elle  est  quelquefois  différée  jusqu’au  12®  ou  13®  jour,  dans 
des  cas  primitivement  peu  graves  en  apparence.  Enfin  ces  troubles 
peuvent  être  tout  à  fait  tardifs  et  survenir  à  une  époque  voisine 
de  la  convalescence,  à  la  suite  d’une  fièvre  de  longue  durée  (délire 
d’inanition) . 

La  rétention  d’urine  est  rare,  mais  chez  les  tout  jeunes  enfants,  les 
urines  sont  quelquefois  supprimées  pendant  24  ou  36  heures  ;  l’inconti¬ 
nence  des  matières  fécales  n’a  pas  la  signification  grave  qu’on  lui  con¬ 
naît  chez  l’adulte. 

Les  phénomènes  thoraciques  manquent  souvent  dans  les  formes  lé¬ 
gères;  lorsqu’ils  sont  très  accusés,  ils  constituent  des  complications  tou¬ 
jours  très-graves. 

Les  complications  qui  sont  en  rapport  avec  les  lésions  intestinales  sont 
rares,  on  le  comprend.  La  perforation  de  l’intestin  est  exceptionnelle; 
elle  peut  être  précoce  (au  11®  et  au  13®  jour,  dans  les  deux  cas  de  Barrier) . 
J.  Simon  et  Pepper  ont  observé  chacun  un  cas  de  péritonite  par  propa¬ 
gation  des  lésions  intestinales. 

Les  entérorrhagies  sont  également  rares;  quelques  enfants  ont,  à  la  vé¬ 
rité,  des  garde-robes  sanguinolentes,  mais  cet  accident  paraît  dépendre 
bien  plutôt  d’une  disposition  générale  que  des  progrès  des  ulcérations; 
Parrot  et  Roger  ont  cependant  vii  ensemble  un  cas  d’hémorrhagie  fou¬ 
droyante,  chez  un  enfant  de  3  ans.  L’entérite  et  surtout  l’entérocolite 
jouent  un  rôle  important  dans  la  dothiénentérie  des  très-jeunes  enfants  et 
contribuent  à  en  augmenter  la  gravité  ;  lorsqu’elles  surviennent,  on  voit 
les  yeux  s’excaver,  en  même  temps  le  ventre  est  tendu,  chaud  et  doulou¬ 
reux,  la  diarrhée  est  abondante  et  très-liquide.  Cadet  de  Gassicourt  a  vu 
cette  complication  s’accompagner  d’état  cholériforme,  cinq  jours  avant 
la  mort. 

Les  complications  broncho-pulmonaires  ne  sont  pas  rares  ;  la  forme  la 
plus  fréquente  est  la  broncho-pneumonie,  qui  se  montre  surtout  dans  les 
cas  graves,  en  particulier  chez  les  très-jeunes  sujets  ;  elle  apparaît  tardi¬ 
vement  ;  peu  d’enfants  survivent,  cependant  on  voit  parfois  de  véritables 
résurrections  (Simon).  La  pneumonie  initiale  ne  serait  pas  rare  dans 
l’enfance  (Parrot)  ;  j’en  ai  moi-même  observé  un  cas. 

Outre  les  symptômes  nerveux  graves  déjà  mentionnés,  on  peut  voir  de 
véritables  complications  :  l’aphasie  vraie  (W^eisse,  Klusemann,  Fried¬ 
rich,  Gerhardt,  Simon)  est  presque  spéciale  à  l’enfance;  elle  est  rare 
d’ailleurs  et  il  est  beaucoup  plus  fréquent  d’observer  seulement  un  mu¬ 
tisme  prolongé.  Les  paralysies  sont  rares  dans  la  fièvre  typhoïde  des  en¬ 
fants.  West  a  cependant  signalé  une  hémiplégie  de  courte  durée  et  ter¬ 
minée  par  la  guérison  ;  Henoch,  la  cécité  transitoire;  Benedick,  la  para¬ 
lysie  spinale  infantile  et  la  paralysie  des  cordes  vocales  ;  Trousseau  a  vu 
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une  paralysie  hystérique,  chez  une  petite  fille  de  12  ans.  Enfin,  Rilliet  et 
Barthez  ont  observé  une  chorée  mortelle. 

L’otite  est  fréquente  chez  l’enfant,  elle  peut  entraîner  la  surdité  et 
même  la  surdimutité  (Roger),  l’enfant  désapprenant  à  parler. 

Les  hémorrhagies  multiples  ne  sont  pas  très  rares,  elles  peuvent  causer 
la  mort  (hémorrhagie  mortelle  par  des  piqûres  de  sangsues  :  Roger)  ;  le 
purpura  est  plus  fréquent  que  chez  l’adulte  et  comporte  un  pronostic 
très-grave. 

Les  gangrènes  sont  souvent  associées  aux  hémorrhagies;  les  eschares 
du  décubitus  sont  peu  communes  (sur  107  fièvres  typhoïdes,  6  gan¬ 
grènes  du  sacrum,  Rilliet  et  Barthez),  elles  se  montrent,  dans  certains 
cas,  sur  plusieurs  points  à  la  fois,  et  peuvent  être  assez  profondes  pour 
dénuder  le  sacrum  et  les  deux  trochanters  (lldger).  On  a  noté  également 
la  gangrène  des  membres  par  oblitération  artérielle  (Roger),  la  gan¬ 
grène  de  la  bouche  (sur  98  cas  de  noma,  Tourdes  le  compte  7  fois  dans 
la  fièvre  typhoïde),  la  laryngo-nécrosie  (Roger,  Archambault),  la  nécrose 
du  cartilage  de  la.  cloison  des  fpsses  nasales  (Roger),  la  nécrose  du 
maxillaire  supérieur  ou  inférieur. 

L’anasarque  semble  plus  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes,  la  phlegmatia  aida  dolens  est  rare. 

Enfin,  dans  les  hôpitaux,  les  maladies  contagieuses  constituent  des 
complications  fréquentes,,  surtout  dans  la  convalescence  ;  le  muguet  con¬ 
fluent  n’est  pas  rare;  la  diphthérie  secondaire  se  montre  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas,  on  l’a  même  observée  dans  la  ville,  loin  de  toute 
contagion.  Il  faut  ajouter  encore  aux  complications  un  certain  nombre 
d’accidents  consécutifs,  qui  apparaissent  plus  ou  moins  rapidement  api’ès 
la  maladie  ;  ainsi  on  a  signalé  l’apparition  de  manifestations  scrofuleuses, 
la  coxalgie  et  les  affections  osseuses  (J.  Simon)  ;  la  tuberculose  est  rare. 

J’ai  déjà  mentionné  les  formes  rémittentes,  gastriques,  muqueuses, 
comme  étant  les  plus  fréquentes  chez  les  enfants.  La  fièvre  typhoïde 
légère  est,  à  cet  âge,  tantôt  traînante,  tantôt  abortive,  comme  Rilliet  et 
Rarthez  l’ont  observé,  dans  des  cas  où  les  enfants  restaient  8  à  10  jours 
dans  un  état  intermédiaire  entre  la  santé  et  la  maladie  ;  on  a  quelquefois 
observé  la  forme  ambulatoire  (avec  perforation  intestinale) .  Les  formes 
foudroyantes  qui  tuent  au  2°  ou  3®  jour  (Murchison,  épidémie  de  Clapham  ; 
Roger)  n’ont  été  observées  que  chez  des  enfants. 

Lorsque  la  fièvre  se  termine  par  la  guérison,  on  voit  s’établir  une 
convalescence  rapide  et  précoce  dans  les  cas  légers,  plus  tardive  en  gé¬ 
nérale  dans  les  cas  graves  (du  25®  au  35®  jour  en  moyenne  :  Picot  et 
d’Espine)  ;  dans  ces  cas  l’enfant  conserve  un  certain  temps  une  maigreur 
squelettique,  et  une  faiblesse  extrême,  malgré  un  appétit  vorace,  la  pa¬ 
resse  intellectuelle,  la  perte  de  la  mémoire  peuvent  persister  longtemps. 

Le  degré  de  fréquence  des  rechutes  est  évalué  par  Cadet  de  Gassicourt 
à  3  (6  rechutes  sur  194  fièvres  typhoïdes);  il  peut  d’ailleurs  être  va¬ 

riable  suivant  les  épidémies  ;  une  brusque  défervescence  serait  un  signe 
prémonitoire,  d’après  C.  Paul,  mais  J.  Simon  a  cit,é  des  exemples  qui  con- 
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tredisent  cette  assertion;  le  plus  souvent  d’ailleurs,  il  s’agit  plutôt  de 
simples  recrudescences  (J.  Simon) ,  la  température  n’étant  pas  redevenue 
normale.  Ce  second  acte  de  la  maladie  est  ordinairement  peu  grave,  sa 
durée  est  le  plus  souvent  courte,  la  période  d’état  peut  manquer  et  la 
convalescence  s’établit  rapidement.  Roger  a  constaté  une  double  rechute 
chez  un  garçon  de  11  ans. 

La  mortalité  est  peu  élevée  chez  les  enfants  (Cadet  de  Gassicourt: 
22  morts  sur  276  cas,  un  peu  moins  de  8  7o);la  terminaison  fatale  est 
causée  plus  souvent  par  l’intensité  des  accidents  typhoïdes  que  par  des 
complications  analogues  à  celles  qui  amènent  la  mort  chez  l’adulte.  La 
mort  subite  a  été  rarement  observée  (Roger,  Rilliet  et  Barthez)  :  les 
3  cas  de  Yibert  (1881)  sont  très-douteux. 

L’évolution  générale  de  la  fièvre  typhoïde,  très-simple  et  régulière 
dans  les  formes  légères,  est  très  incertaine  dans  les  formes  graves  ;  mais, 
dans  les  plus  menaçantes  même,  les  enfants  présentent  des  ressources 
merveilleuses.  «  On  peut  voir  la  fièvre  typhoïde  la  plus  grave,  où  le  péril 
est  le  plus  imminent,  s’améliorer  d’une,  manière  inattendue  et  se  termi¬ 
ner  par  une  guérison,  parfois  assez  prompte,  plus  souvent  achetée  par 
des  semaines  de  maladie  et  des  mois  de  convalescence.  La  dothiénentérie 
est  sans  contredit  l’affection  où  l’enfant  peut  approcher  le  plus  de  la 
mort  sans  succomber  ;  c’est  une  raison  de  ne  jamais  désespérer  et  de 
continuer  les  secours  de  l’art  d’une  manière  incessante,,  alors  même  que 
le  malade  paraîtrait  à  l’agonie.  »  (Roger,  clin.) 

Évolution.  Durée.  Terminaisons.  —  J’ai  indiqué,  dans  la  description 
d’ensemble,  une  série  de  stades  successifs  qui  sont  en  rapport  avec  l’évo¬ 
lution  du  mouvement  fébrile  (période  ascendante  ou  de  progrès,  —  stade 
de  fièvre  continue,  acmé  ou  période  d’état,  —  période  de  fièvre  rémit¬ 
tente,  —  stade  des  grandes  oscillations  terminales  ou  de  fièvre  intermit¬ 
tente)  .  Cette  division  qui  se  trouve  concorder,  dans  une  certaine  mesure, 
avec  l’ancienne  division  en  septénaires,  fournit  une  série  de  repères 
dans  la  chronologie  de  la  maladie,  et  permet,  par  exemple,  de  déterminer 
la  date  d’apparition  des  symptômes  ou  des  complications.  Il  y  a  tout 
avantage  à  la  conserver,  au  moins  dans  le  langage  de  la  clinique.  Au 
point  de  vue  didactique,  on  peut  préférer ,  comme  plus  conforme 
à  la  physiologie  pathologique,  la  division  en  deux  périodes,  pro¬ 
posée  par  Hamernijk,  adoptée  généralement  en  Allemagne,  exposée 
en  France  dans  la  thèse  de  Czernicki  (1867)  et  admise  dans  le  traité 
classique  de  Jaccoud.  La  première,  ou  période  d’infection,  correspond  au 
développement  progressif  et  au  maximum  d’intensité  de  la  maladie  ;  les 
actes  morbides  qui  s’y  produisent  peuvent  être  en  grande  partie  regardés 
comme  les  effets  directs  de  l’intoxication  typhoïde  ;  ils  correspondent 
au  développement  des  lésions  intestinales  spécifiques,  à  l’hyperémie,  à 
l’infiltration  et  à  l’ulcération  des  plaques.  Sa  durée  varie  entre  14  et  28 
jours  et,  le  plus  souvent,  dans  les  limites  plus  étroites  de  17  à  21  jours. 
La  seconde  période,  dite  de  réparation,  correspond  au  déclin  de  lamala- 
die  et  à  la  réparation  des  lésions  anatomiques  spécifiques  :  elle  comprend 
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(les  actes  morbides  très-divers  et  d’intensité  variable;  les  effets  directs  de 
l’infection  typhoïde  étant  épuisés,  les  nouveaux  accidents  semblent  être  en 
rapport  avec  l’infection  secondaire,  et  correspondre  à  des  altérations  d’or¬ 
ganes,  qui  sont  les  conséquences  secondaires  ou  éloignées  de  l’infection 
typhoïde.  Ce  stade  dure  en  général  de  7  à  21  jours,  mais  il  peut  être  pro¬ 
longé  bien  davantage,  et  d’une  façon  presque  illimitée;  il  est  sujet  à 
toutes  sortes  d’irrégularités  ou  de  déviations,  dont  la  cause  ne  peut  pas 
toujours  être  nettement  reconnue. 

Le  passage  d’une  période  à  l’autre  est,  dans  les  cas  réguliers,  marqué 
par  les  rémissions  de  la  fièvre  et,  d’une  façon  moins  constante,  par  quel¬ 
qu’un  des  phénomènes  sécrétoires  auxquels  s’appliquait  l’ancienne  déno¬ 
mination  de  crises,  ou  par  un  changement  dans  l’aspect  extérieur  du 
malade.  La  transition  n’est  pas  soudaine,  au  moins  dans  la  majorité  des 
cas,  mais  graduelle,  et  repi’ésente  une  sorte  de  stade  intercalaire,  de 
plus  ou  moins  courte  durée,  mais  souvent  important  en  clinique.  11 
répond  à  l’époque  des  premières  rémissions  fébriles  et  pourrait  être 
désigné  par  le  nom  de  changement  de  périodes,  ou  stade  de  transition. 

Murchison  décrit  les  six  stades  suivants  :  incubation  ;  invasion  (de¬ 
puis  la  première  sensation  de  malaise  jusqu’au  début  d’un  état  fébrile 
manifeste)  ;  période  de  tuméfaction  des  plaques  (du  commencement  de  la 
fièvre  jusqu’au  12“  au  14“  jour)  ;  période  d’ulcération  ou  de  mortification 
du  12“  au  14“  jour  jusqu’au  21“  ou  28“);  lysis  ou  résolution,  qui  com¬ 
mence  dès  la  fin  de  la  seconde  semaine  (lorsqu’il  n’y  a  pas  d’ulcération)  ou, 
le  plus  souvent,  dans  la  quatrième  semaine, et  dure  de  3  à  8  jours; 
enfin  la  convalescence. 

Il  en  est  de  cette  distinction  des  périodes  comme  de  celle  des  formes  ; 
les  unes  et  les  autres  ont  quelque  chose  d’artificiel  et  ne  s’appliquent 
rigoureusement  qu’à  des  cas  types  ;  elles  n’en  sont  pas  moins  utiles  à 
conserver. 

Mode  de  début.  — Le  début,  je  l’ai  dit,  est  tantôt  brusque,  tantôt  gra¬ 
duel.  Il  peut,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  être  précédé  de  prodromes. 

Le  début  brusque,  avec  ou  sans  frisson,  appartient  en  général  à  des 
formes  extrêmes  :  soit  à  des  fièvres  abortives,  soit  au  contraire,  à  des 
cas  graves  ;  mais,  dans  le  second  cas,  on  voit  apparaître  d’emblée  des 
symptômes  cérébraux  graves  qui  manquent  constamment  dans  le  pre¬ 
mier. 

Le  début  graduel,  dans  les  formes  régulières,  est  loin  d’être  constam¬ 
ment  le  même.  Andral  en  indique  six  modes  distincts,  suivant  que  les 
premiers  accidents  sont  :  des  troubles  apyrétiques  des  fonctions  diges¬ 
tives,  sans  désordres  nerveux;  des  troubles  apyrétiques  des  fonctions 
digestives,  avec  de  légers  symptômes  nerveux;  des  troubles  des  fonctions 
digestives  avec  fièvre  et  phénomènes  nerveux  ;  des  symptômes  nerveux 
isolés,  sans  fièvre  ni  phénomène  anormal  du  côté  des  voies  digestives  ; 
des  symptômes  nerveux  de  moyenne  intensité,  mais  avec  de  la  fièvre  ;  ou 
enfin  des  symptômes  nerveux  graves  d’emblée. 

Le  Compen(iium  classe  ainsi  qu’il  suit  les  accidents  initiaux,  par  ordre 
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de  fréquence  :  troubles  nerveux  (céphalalgie,  brisement  des  membres  et 
stupeur)  ;  —  symptômes  gastro-intestinaux  ;  —  phénomènes  de  réaction 
fébrile  intense  (forme  inflammatoire)  ;  —  signes  d’altération  du  sang 
(forme  hémorrhagique  primitive).  Ce  dernier  mode  de  début  est  excep¬ 
tionnel  et  doit  être  rapproché  d’autres  cas  irréguliers  où  les  premiers 
accidents  sont  des  symptômes  spinaux  ou  méningitiques,  une  attaque 
éclamptique,  une  pneumonie,  et  enfin  (s’il  est  démontré  que  les  fiè¬ 
vres  typhoïdes  palustres  soient  absolument  identiques  avec  la  dothié- 
nentérie)  des  accidents  de  caractère  pernicieux,  surtout  sous  la  forme 
comateuse. 

Il  est  très-important,  mais  souvent  difficile  en  pratique,  de  déterminer 
avec  exactitude  la  date  précise  à  laquelle  la  maladie  commence.  Ce  mo¬ 
ment  coïncide  invariablement  avec  le  commencement  du  mouvement 
fébrile  ;  c’est  donc  le  premier  frisson,  ou  les  premiers  phénomènes  fébriles 
subjectifs  ou  constatés  par  l’observation  directe,  qui  indiquent  le  premier 
jour  de  maladie.  En  choisissant  pour  guide  le  temps  où  le  malade  a  pris 
le  lit  ou  suspendu  son  travail,  on  est  exposé  à  commettre  souvent  une 
erreur  de  3,  4  jours  et  plus  encore. 

La  durée  doit  être  comptée  depuis  le  début  du  mouvement  fébrile  jus¬ 
qu’à  la  convalescence,  c’est-à-dire  jusqu’au  moment  où  Tapyrexie  est 
complète.  Elle  est,  suivant  les  cas,  trop  variable  pour  qu’on  puisse 
jamais  l’exprimer  par  une  moyenne.  L’emploi  de  ces  moyennes  et  l’appré¬ 
ciation  variable  du  terme  de  la  convalescence  entachent  d’erreur  réelle, 
sous  une  apparence  d’exactitude  rigoureuse,  beaucoup  de  documents  ac¬ 
cumulés  pendant  un  quart  de  siècle. 

Si  l’on  élimine  les  fièvres  abortives  et  les  cas  dont  la  durée  est  pro¬ 
longée  par  une  complication,  on  peut  dire  que  la  durée  totale  d’une 
fièvre  typhoïde  régulière  varie  de  5  à  6  semaines.  Une  fièvre  typhoïde  est 
courte  lorsqu’elle  se  termine  vers  le  20«  jour;  elle  est  moyenne,  lors¬ 
qu’elle  n’excède  pas  28  ou  30  jours  ;  longue,  lorsqu’elle  se  prolonge  jus¬ 
qu’à  la  6'’  ou  7”  semaine.  La  moitié  des  cas  environ  se  rapportent 
à  la  durée  moyenne.  Jenner  pense  que  la  fièvre  est  entretenue  par 
une  complication  manifeste  ou  méconnue,  toutes  les  fois  qu’elle  persiste 
au  delà  du  30°  jour;  cette  opinion,  qui  exprime  un  fait  générale¬ 
ment  vrai,  est  trop  exclusive  ;  il  y  a  certainement  des  cas  simples  qui 
durent  plus  de  quatre  semaines. 

La  terminaison,  favorable  ou  fatale,  est,  dans  les  cas  extrêmes,  très- 
rapprochée  du  début  ou,  au  contraire,  ajournée  d’une  façon  presque  illi¬ 
mitée.  Il  y  a  des  fièvres  abortives  où  Tapyrexie  est  complète  du  12'  au 
16'  jour  et  même  dès  le  4'  ou  le  5'  jour,  et  des  formes  prolongées  où, 
sans  qu’il  y  ait  eu  de  véritable  rechute,  le  mouvement  fébrile  persiste 
encore  après  60,  80  ou  100  jours. 

Il  y  a  une  relation  étroite  entre  la  durée  de  la  maladie  et  sa  gravitu , 
les  formes  graves  sont  le  plus  souvent  longues  ou  moyennes,  les 
formes  légères  sont  moyennes  ou  courtes,  et  cela  est  vrai  non-seule¬ 
ment  lorsqu’on  tient  compte  de  la  période  de  maladie  proprement 
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dite,  mais  encore  lorsqu’on  fait  entrer  en  ligne  la  convalescence, 
jusqu’au  moment  où  le  sujet  a  complètement  recouvré  la  santé  et  se 
trouve  en  état  de  reprendre  ses  occupations  (Jaccoud) .  Ce  rapport,  habi¬ 
tuellement  exact,  ne  l’est  cependant  pas  dans  tous  les  cas  :  dans  les  formes 
hyperpyrétiques,  quelques  cas  parmi  les  plus  gi’aves  évoluent  fatalement 
en  peu  de  jours,  et  j’ai  mentionné  d’autre  part  des  fièvres  véritablement 
légères,  si  l’on  tient  compte  de  la  réaction  fébrile  et  des  phénomènes  gé¬ 
néraux,  qui  se  prolongent  pendant  28  et  50  jours  et  sont  suivis  d’une 
convalescence  également  traînante. 

La  doctrine  des  crises  et  des  jours  critiques  a  été  vivement  combattue 
pour  la  fièvre  typhoïde,  comme  pour  les  autres  maladies  aiguës  ;  elle  est 
en  effet  inadmissible,  dans  le  sens  que  lui  attachaient  les  anciens  pyréto- 
logistes.  Andral  areconnu  que  «  les  fièvres  continues,  abandonnées  àla 
nature,  ne  paraissent  pas  avoir  une  durée  déterminée  et  se  terminer  à 
certains  jours  plutôt  qu’à  d’autres  »  ;  et  Chomel  observe  qu’il  n’y  a  pas  de 
jour,  entre  le  15®  et  le  50®,  où  l’amélioration  ne  se  soit  produite  en 
quelque  cas. 

11  est  exceptionnel,  à  part  les  cas  de  fièvres  abortives,  que  la  fièvre 
tombe  brusquement  ;  on  observe  cependant  cette  terminaison  brusque 
dans  quelques  cas  d’ailleurs  graves  (Jaccoud)  ;  elle  est  ou  non  précédée 
d’une  exacerbation  ou  perturbation  critique  ;  il  est  moins  rare  d’observer 
une  chute  brusque,  mais  non  définitive,  qui  peut  être  aussi  précédée  d’une 
perturbation  et  qui  doit  être  suivie  d’une  série  d’exacerbations  fébriles  dé¬ 
croissantes.  Lorsque  celles-ci  ne  se  produisent  qu’un  très-petit  nom¬ 
bre  de  fois  et  avec  peu  d’intensité,  la  terminaison  a  le  caractère  d’une 
crise  définitive.  Plus  fréquemment,  le  changement  des  périodes  est  beau¬ 
coup  moins  nettement  accentué.  Quelle  que  soit  l’évolution  des  phéno¬ 
mènes  fébriles,  l’amendement  tend  à  se  produire  vers  la  fin  d’une  période 
hebdomadaire  (14®,  21®,  28®  jour),  ou  au  milieu  d’une  semaine  (11®, 
19®  jour),  mais  sans  qu’il  y  ait  rien  de  très-précis  à  cet  égard.  Toutefois., 
il  y  a  une  tendance  manifeste  à  une  rémission  fébrile  Ju  19®  au  21®  jour, 
plus  rarement  vers  le  14®,  le  10®  ou  11®,  le  7®  ou  8®  ;  il  se  fait  parfois  à 
ces  dates  de  fausses  crises. 

J’ai  déjà  parlé  de  divers  phénomènes  (symptômes  réguliers  ou  com¬ 
plications),  auxquels  on  a  attribué  un  rôle  critique  ;  il  ne  s’agit,  le  plus 
souvent,  que  d’une  coïncidence  ;  elle  est  rarement  si  frappante  et  rare¬ 
ment  l’amendement  est  si  subit  et  inespéré  qu’on  puisse  croire  à  une 
action  critique  dans  le  sens  traditionnel.  Cela  ne  s’observe  guère  que 
pour  les  sueurs  (Andral). 

Convalescence.  —  Elle  commence  lorsque  la  fièvre  a  cessé  ;  on  peut  la 
considérer  comme  certaine  lorsque  la  température  est  restée  normale 
pendant  48  heures.  Faire  dater  la  convalescence  du  moment  où  l’on  peut 
sans  danger  alimenter  les  malades  (Louis,  Chomel),  ou  de  la  diminution 
bien  marquée  de  l’adynamie  et  des  accidents  abdominaux,  c’était  prendre 
une  limite  vague  et  tout  à  fait  incertaine. 

Le  typhique  qui  arrive  à  la  période  de  convalescence,  surtout  après  une 
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fièvre  un  peu  prolongée,  est  amaigri,  anémié,  profondément  débilité. 
L’émaciation  est  quelquefois  presque  squelettique,  la  peau  est  pâle  et 
sèche,  il  y  a  souvent  un  peu  d’œdème  malléolaire  qu’accompagne  parfois 
une  légère  rougeur  avec  endolorissement.  Les  veines  sous-cutanées  sont 
affaissées,  les  artères  sont  dépressibles,  le  pouls  mou  et  petit  est,  en  gé¬ 
néral  lent,  mais  surtout  soumis  à  des  variations  très-fréquentes  :  on  le 
voit  s’accélérer  sous  l’influence  de  la  moindre  émotion  et  même  de  la 
digestion  ou  seulement  de  la  station  verticale.  La  température  est  sou¬ 
vent  basse,  inférieure  à  la  normale;  il  y  a  quelquefois,  au  début,' une  vé¬ 
ritable  algidité  (36°  environ  dans  le  rectum),  qui  loin  d’avoir  une  gravité 
quelconque,  indique  souvent  la  convalescence  confirmée.  On  entend 
souvent  au  cou  le  souffle  des  jugulaires.  Les  souffles  de  la  région  du  cœur 
ont  le  caractère  des  bruits  dits  anémiques,  et  reconnaissent  sans  doute, 
dans  bien  des  cas,  une  origine  extra-cardiaque  (Potain)  ;  ils  sont  modifiés 
par  l’attitude  du  malade  ;  ils  disparaissent  rapidement  par  l’administra¬ 
tion  des  toniques  (Stokes),  en  même  temps  que  le  cœur  devient  plus 
calme  et  moins  impulsif. 

L’énergie  musculaire  est  longtemps  affaiblie,  la  marche  est  indécise  ; 
la  fatigue  vient  vite,  accompagnée  de  douleurs  rhumatoïdes,  quelquefois 
très-pénibles,  des  masses  musculaires  ou  des  jointures,  où  les  enfants  sur¬ 
tout  éprouvent  souvent  des  douleurs  spontanées. 

Les  fonctions  cérébrales,  et  surtout  la  mémoire,  s’exercent  imparfai¬ 
tement;  le  travail  intellectuel  est  pénible  ou  impossible.  A  la  suite  des 
cas  graves  et  prolongés,  l’affaiblissement  physique  va  presque  jusqu’à 
l’idiotie,  le  faciès  estlongtemps  atone  et  l’expression  peu  mobile. 

L’appétit  est  vif,  souvent  vorace,  au  point  que  le  malade  pleure  pour 
avoir  des  aliments  et  met  tout  en  œuvre  pour  s’en  procurer. 

Il  est  très-fréquent  d’observer  une  polyurie  abondante,  conti’astant  avec 
le  peu  d’abondance  de  la  sécrétion  urinaire,  dans  la  période  d’état;  dès  les 
premiers  jours  de  la  convalescence,  le  malade  peut  rendre  par  24  heures 
3  à  5  litres  d’une  urine  claire  et  transparente,  dont  j’ai  déjà  étudié  les 
caractères;  les  sueurs  nocturnes  sont  fréquentes.  Dans  les  cas  favorables, 
lorsque  l’alimentation  est  bien  dirigée  et  bien  tolérée,  les  pertes  de  l’or¬ 
ganisme  se  réparent  progressivement.  Le  malade  augmente  de  poids 
d’une  façon  régulière,  et  d’autant  plus  rapide  qu’il  a  été  plus  légère- 
ment  atteint  (de  2  kilog.  par  semaine,  en  moyenne  :  Arldt,  1856).  Dans  la 
convalescence,  la  chute  des  cheveux  est  très-habituelle  et  se  fait  peu  à  peu, 
les  premiers  cheveux  qui  repoussent  sont  sans  éclat.  Les  ongles  amincis-, 
décolorés,  présentent  souvent  les  sillons  transversaux  décrits  par  Beau  et 
Yogel;  parfois  même  ils  peuvent  tomber  (alopécie  unguéale  :  Laillier).  Il 
n’est  pas  rare  d’observer  des  abcès  multiples,  d’étendue  variable,  se  produi¬ 
sant  sans  douleur  et  presque  sans  réaction  fébrile,  et  se  cicatrisant  avec 
une  extrême  rapidité,  après  qu’ils  ont  été  ouverts.  Chauffard  considère 
leur  apparition  comme  un  bon  signe  de  convalescence.  S’il  s’agit  d’un 
jeune  sujet,  on  remarque  souvent  une  croissance  très-manifeste  qui  com¬ 
mence  avant  même  que  la  convalescence  soit  confirmée  ;  Bouchard  a  noté. 
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dans  les  mêmes  circonstances,  la  production  de  vergetures  transversales 
delà  peau,  au  niveau  des  grandes  jointures,  surtout  du  côté  de  l’exten¬ 
sion.  Chez  quelques  sujets,  la  santé  se  rétablit  plus  parfaite  qu’avant  la 
maladie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  est  toujours 
lente  et  sa  durée  n’est  guère  inférieure  à  quatre  semaines,  dans  les  cas 
moyens.  Cette  lenteur  a  été  attribuée  à  l’insuffisance  de  l’absorption 
intestinale  et  à  la  perte  momentanée  du  pouvoir  digestif  de  l’estomac 
(Griesinger,  Hoffmann,  Hanot),  mais  il  suffit  de  remarquer  combien  sont 
intenses  et  généralisés  les  troubles  de  la  nutrition  pour  comprendre 
qu’ils  exigent  un  long  temps  pour  se  réparer. 

La  convalescence  est  très-souvent  entravée  ou  troublée.  Les  fautes 
d’hygiène,  l’intolérance  des  voies  digestives  expliquent  l’extrême  fré¬ 
quence  des  phénomènes  dyspeptiques;  quelques  sujets  ont  de  l’anorexie 
et  une  sorte  d’embarras  gastrique  chronique  (Andral) ,  d’autres  ont  de  la 
diarrhée  habituelle. 

Il  n’est  pas  rare  d’observer,  sous  l’influence  des  mêmes  écarts  de 
régime,  d’une  fatigue  ou  d’une  émotion,  des  retours  fébriles,  fugaces  ou 
persistants  ;  l’élévation  de  la  température,  connue  sous  le  nom  de  febris 
carnis,  qui  se  produit  au  moment  de  la  première  alimentation  solide, 
peut,  chez  certains  sujets,  atteindre  trois  degrés  et  se  prolonger  pendant 
deux  jours  :  elle  n’a  d’ailleurs  aucune  valeur  pronostique.  On  observe, 
en  outre,  sans  cause  définie,  sans  affection  localisée,  une  fièvre  secon¬ 
daire  ou  tardive  :  {Nachfieber,  Biermer).  Wunderlich  avait  signalé  des 
accès  isolés  ;  Bernheim,  après  Biermer,  a  vu  se  produire  une  fièvre 
rémittente  ou  intermittente  vespérale  modérée  qui  persiste,  d’une  façon 
irrégulière,  pendant  plusieurs  jours  ou  plusieurs  scmaines.il  est  difficile 
d’admettre  qu’un  pareil  état  fébrile  soit  indépendant  de  toute  lésion 
viscérale. 

J’ai  déjà  signalé  les  complications  de  la  convalescence;  les  plus  fré¬ 
quentes  sont  des  troubles  intellectuels,  qui  peuvent  aller  jusqu’  à  la  folie 
et  laisser  des  traces  ineffaçables  ;  des  névralgies,  ou  des  anestWsies  ;  plus 
rarement  des  paralysies  motrices.  La  perforation  intestinale  est  possible. 
Les  gangrènes,  les  nécroses  osseuses  et  la  laryngo-nécrosie,  les  abcès,  la 
thrombose  artérielle  ou  veineuse  sont  souvent  des  accidents  de  la  conva¬ 
lescence.  Chez  quelques  sujets,  on  observe  les  troubles  graves  de  la 
nutrition  qui  constituent  le  marasme  ;  la  tuberculose  secondaire  est  tout 
à  fait  rare. 

Rechutes.  —  On  doit  entendre  par  rechute,  ou  réversion,  une  nouvelle 
évolution  de  tout  le  cycle  fébrile  et  des  symptômes  cliniques  de  la  fièvre 
typhoïde,  qui  suit  de  près  la  première  atteinte,  et  survient  lorsque  déjà 
l’apyrétie  est  complète  ;  les  nouveaux  accidents  correspondant  à  un  déve¬ 
loppement  secondaire  des  lésions  caractéristiques  de  l’appareil  lym¬ 
phoïde  de  l’intestin  et  des  ganglions  mésentériques.  Les  rechutes  ne  sont 
pas  des  faits  nouveaux,  les  ouvrages  de  Louis  et  d’ Andral  en  contiennent 
des  exemples,  et  d’ailleurs,  ces  retours  de  la  maladie  ne  sont  pas  spéciaux 
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à  la  fièvre  typhoïde,  on  les  a  notés  aussi  dans  la  scarlatine,  la 
rougeole  et  la  variole.  Les  rechutes  de  la  dothiénentérie  ont  été  surtout 
étudiées  depuis  la  discussion  qui  eut  lieu  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  (1869)  ;  on  peut  citer,  parmi  les  travaux  sur  ce  sujet,  les  leçons  de 
Potain  (1872),  Raynaud  (1877),  Cadet  de  Gassicourt  (1880),  les  thèses 
de  Guyard  (1876),  Perrin  (1877),  Gromollard  (1882),  Meunier  (1885), 
et  enfin  la  thèse  d’agrégation  d’Hutincl  (1883). 

Le  double  fait  que  la  rechute  survient  pendant  la  convalescence,  et 
(jue  la  convalescence  n’est  pas  encore  terminée  lorsque  survient  la  re¬ 
chute  (Raynaud),  distingue  nettement  la  réapparition  de  la  maladie,  sous 
la  forme  spéciale  qui  nous  occupe,  des  recrudescences  et  des  récidives 
(Hérard,  Murchison,  Guyard) .  Le  terme  de  recrudescence  doit  être  réservé 
pour  désigner  une  aggravation  plus  ou  moins  durable  de  l’état  fébrile  et 
des  symptômes  typhiques,  se  produisant  pendant  la  période  de  déferves¬ 
cence,  mais  avant  l’établissement  de  l’apyrexie.  Quant  à  la  récidive,  c’est 
la  reproduction  d’une  fièvre  typhoïde  alors  que  la  convalescence  est  tota¬ 
lement  terminée  et  que  la  guérison  est  complète.  Il  faut  néanmoins 
savoir  qu’entre  ces  différents  ordres  de  faits  la  limite  ne  saurait  être 
absolument  rigoureuse.  En  effet,  certaines  recrudescences  tout  à  fait  tar¬ 
dives  reproduisent  très-complètement  la  maladie  entière  et  constituent 
de  vraies  rechutes  anticipées  ou  subintrantes,  qui  empiètent  sur  la  mala- 
die  première,  sans  intervalle  apyrétique  (Murchison,  Guyard,  Henoch). 
D’autre  part,  à  une  certaine  date,  après  six  ou  huit  semaines,  par  exem¬ 
ple,  on  ne  sait  s’il  faut  parler  de  rechute  ou  de  récidive.  S’il  était  dé¬ 
montré  que  toujours  les  rechutes  dépendent  de  l’infection  première  et 
les  récidives  d’une  infection  nouvelle,  la  pathogénie  établirait  entre  les 
unes  et  les  autres  une  différence  profonde,  mais,  il  faut  le  reconnaître, 
toute  théorique  et  sans  application  pratique  dans  la  plupart  des  cas; 
elle  ne  ferait  que  rapprocher  les  rechutes  et  les  recrudescences.  Ces  ré¬ 
serves  faites,  il  y  a  lieu  de  conserver  entre  les  trois  termes  une  distinc¬ 
tion  fondamentale  qui  s’accorde  avec  la  majorité  des  cas. 

La  fréquence  des  rechutes  est  trop  inconstante  pour  être  représentée 
par  un  chiffre  moyen.  Des  statistiques  qui  paraissent  comparables,  au 
point  de  vue  de  l’exactitude  et  de  l’appréciation  des  faits,  indiquent  en 
effet  une  proportion  très-variable,  entre  1,4  7o  (18  sur  1247  :  Lindwurm), 
3  7o  (80  sur  2597  :  Murchison)  et  8,6  7o  (1^0  sur  1743  :  Liebermeisler) 
et  même  15,6  7o  (Immcrmann).  L’influence  de  l’épidémie  paraît  la 
principale  cause  de  ces  variations  ;  Leudet,  par  exemple,  signale  la  fré¬ 
quence  des  rechutes  dans  l’épidémie  de  1869-70;  de  septembre  à  no¬ 
vembre  1875,  à  la  clinique  de  Nothnagel,  il  n’y  eut  pas  moins  de  douze 
rechutes,  sur  une  série  de  trente-deux  cas  de  fièvre  typhoïde  ;  pendant 
l’épidémie  de  1882,  Potain,  Millard,  Rucquoy,  Moutard-Martin,  ont 
signalé  la  fréquence  des  rechutes  (6  7o  •  Meunier).  La  rechute  est  quel¬ 
quefois  double  ;  ce  fait  habituellement  rare  (  4  fois  sur  150  rechutes  : 
Liebermeister)  est  signalé  6  fois  sur  54  rechutes,  dans  les  faits  réunis  de 
Bûlau,  Krafft-Ebing  et  Jessen.  Potain,  Rucquoy,  ont  observé  une  rechute 
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triple  ;  Irvine  une  troisième  et  même  une  quatrième  rechute  ;  enfin  tout 
récemment  Hallopeau  a  constaté  quatre  rechutes  consécutives  nette¬ 
ment  caractérisées. 

Il  paraît  constant  que  les  rechutes  se  produisent  à  la  suite  des  cas 
légers,  bien  plus  qu’après  les  formes  initiales  graves  et  surtout  très- 
graves. 

Les  faits  de  Griesinger  semblent  indiquer  une  proportion  prédominante 
dans  le  sexe  féminin,  mais  ce  rapport  n’a  rien  de  fixe  (Murchison).  Chez 
les  enfants,  la  réversion  est  notée  seulement  dans  5  cas  sur  111  par 
Rilliet  et  Barthez,  4  fois  sur  83  par  Cadet  de  Gassicourt  et  19  fois  sur  97 
par  Hénoch. 

Le  retour  des  accidents  typhoïdes  succède,  dans  quelques  cas,  à  un 
écart  de  régime  alimentaire  qui  paraît  jouer  le  rôle  d’une  cause  détermi¬ 
nante  ;  mais  il  a  été  trop  souvent  observé  chez  des  malades  surveillés 
avec  le  plus  grand  soin  et  soumis  à  une  alimentation  et  à  une  hygiène 
sévèrement  réglées  (Immermann),  pour  que  l’on  accorde  une  influence 
étiologique  importante  aux  fautes  de  diététique.  Liebermeister  pense 
qu’il  n’y  a,  le  plus  souvent,  qu’une  coïncidence  entre  la  cause  supposée 
et  la  rechute,  et  Murchison  n’a  observé  aucun  fait  qui  démontre  une 
semblable  étiologie. 

Il  semble  certain  que  les  rechutes  sont  plus  fréquentes  chez  les  ma¬ 
lades  qui  ont  été  traités  par  l’eau  froide  que  chez  les  autres  (dans  la 
proportion  de  7,4  à  9,8  “/o)-  On  ^  fait  observer,  à  la  vérité,  que  la  morta¬ 
lité  étant  moindre  parmi  les  malades  qui  ont  été  baignés,  le  plus  grand 
nombre  des  rechutes  est  en  rapport  avec  le  plus  grand  nombre  des 
sujets  qui  survivent  à  une  première  attaque  ;  mais,  alors  même  que  l’on 
compare  seulement  les  survivants  et  non  l’ensemble  des  malades,  on 
trouve  encore  une  plus  forte  proportion  dans  les  cas  où  l’on  a  eu  recours 
à  l’eau  froide.  Liebermeister  et  Immermann  supposent  que  dans  ces 
conditions  de  traitement  l’évolution  du  poison  typhique  est  enrayée  et 
qu’elle  se  poursuit  en  quelque  sorte  dans  la  rechute.  A  Munich,  les  re¬ 
chutes  ont  été  aussi  rarement  observées  depuis  le  nouveau  traitement 
qu’auparavant  (Leichteinstein,  Kôrber). 

L’intervalle  d’apyrexie  qui  sépare  les  deux  évolutions  morbides  peut 
varier  entre  1  et  2  jours  (Ebstein)  ;  le  plus  habituellement  il  dure  de 
4  à  10  jours. 

Rien  dans  la  marehe  ou  les  symptômes  de  la  première  atteinte  n’est 
de  nature  à  faire  présager  la  rechute  ;  il  s’agit  habituellement  d’une 
dothiénentérie  de  moyenne  gravité,  sans  prédominance  symptomatique, 
ou  de  forme  adynamique,  d’une  durée  moyenne  ou  courte,  quelquefois 
abortive  (Murchison) ,  Dans  la  période  intercalaire,  l’apyrexie  est  complète  ; 
le  seul  signe  morbide,  dont  on  ait  plusieurs  fois  constaté  la  persistance, 
est  la  tuméfaction  de  la  rate  (Gerhardt,  Friedrich,  Hénoch)  ;  A.  Robin  a 
signalé  quelques  caractères  particuliers  des  urines,  mais  la  valeur  de  ce 
signe  est  encore  douteuse.  A.  Chauffard  voit  dans  la  polyurie  et  les 
abcès  critiques  les  signes  d’une  convalescence  franche  et  définitive,  mais 
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ces  faits  ont  cependant  été  notés  peu  de  jours  avant  une  rechute  (Damas- 
chino,  Laboulbène). 

La  rechute  reproduit,  dans  leur  ordre  d’apparition  régulière,  les  phé¬ 
nomènes  de  la  maladie  première.  Elle  est  très-souvent  courte  (2®  évolu¬ 
tion  plus  courte  que  la  première,  dans  un  peu  moins  des  deux  tiers  des 
cas)  et  légère.  Le  degré  d’affaiblissement  du  sujet  n’est  sans  doute  pas 
sans  importance  sur  le  mode  d’évolution  et  surtout  la  gravité  de  la 
seconde  atteinte. 

Le  plus  souvent,  la  fièvre  évolue  avec  ses  stades  successifs,  suivant  un 
type  si  régulier  que  W underlich  a  proposé  les  cas  de  réversion  comme 
exemples  du  cycle  fébrile  propre  à  la  fièvre  typhoïde,  mais  elle  peut 
aussi  prendre  la  forme  abortive  avec  frisson  initial,  ascension  rapide, 
courte  durée  de  la  période  de  fièvre  continue  (de  4  à  10  jours,  le  plus 
souvent).  Hutinel  a  constaté,  surtout  dans  l’épidémie  de  1882,  un  type 
de  rechutes  à  grandes  oscillations.  Brusquement,  en  trente-six  ou  qua¬ 
rante-huit  heures,  la  température  atteint  40“,  puis  redescend  par  de 
grandes  oscillations,  et  atteint  la  normale  en  huit  à  douze  jours  ;  il 
semble  qu’il  n’y  ait  dans  ces  rechutes  écourtées  «  qu’un  reflet  de  la  der¬ 
nière  période  »  de  la  maladie  première. 

La  tuméfaction  de  la  rate,  l’éruption  des  taches,  souvent  précoce,  la 
dureté  de  l’ouïe,  la  stupeur  en  général  modérée,  la  diarrhée  enfin, 
s’ajoutant  à  la  marche  de  la  température,  distinguent  la  rechute  vraie  des 
accès  fébriles  éphémères,  si  fréquents  au  début  de  la  convalescence. 
Cependant,  dans  quelques  cas,  on  a  vu,  en  dehors  de  toute  complication, 
la  température  décrire  la  courbe  des  rechutes,  sans  symptômes  typhiques 
(Brouardel,  Labbé,  Guyard).  Parfois,  il  y  a  une  prédominance  manifeste 
d’un  groupe  de  symptômes  qui  ont  quelquefois,  mais  non  constamment, 
caractérisé  déjà  la  première  évolution.  Il  y  a  donc  des  rechutes  à  forme 
adynamique,  à  prédominance  thoracique,  spinale  (Siredey),  etc. 

Les  complications  n’ont  rien  de  spécial  ;  ce  sont  :  l’hémorrhagie  intes¬ 
tinale  (mortelle  en  moins  de  cinq  heures  dans  un  cas  de  Malmsten),  la 
péritonite  par  perforation  ou  par  infarctus  splénique  (Murchison),  des 
troubles  cardiaques,  la  thrombose,  des  complicationsbi’oncho-pulmonaires. 
Leudet  a  noté  la  fréquence  relative  de  certaines  affections  glandulaires 
(hyperémie  du  foie  et  de  la  rate,  mammite).  Certains  accidents  semblent 
être  les  suites  de  la  première  atteinte,  qui  coïncident  avec  les  symptômes 
de  la  rechute  (œdème  des  membres  inférieurs,  anasarque,  œdème  de  la 
glotte  :  Cornil). 

En  règle  générale,  la  durée  de  la  rechute  est  courte  :  de  4  à  17  jours, 
dans  les  cas  d’Henoch  (enfants)  ;  de  10  à  20,  d’après  l’analyse  de  465  cas, 
suivant  Schill.  Lescliiffres  de  24,  28,  39  jours,  cités  par  Murchison,  sont 
tout  à  fait  exceptionnels.  La  terminaison  est,  dans  le  plus  grand  nombre 
de  cas,  favorable,  et,  quand  elle  survient,  la  mort  est  presque  toujours  le 
fait  d’une  complication;  plusieurs  observateurs  n’ont  pas  eu  un  seul 
décès  (Hénoch  sur  19  cas,  Maclagan  sur  13,  Baümmler  sur  8,  Guyard 
sur  22  cas)  ;  d’autres  ont  noté  une  mortalité  de  6  à  8  %  (Schill,  Mur- 
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chison,  Liebermeister)  ;  les  faits  réunis  par  Liebermeister  indiquent  une 

mortalité  plus  forte  chez  les  sujets  traités  par  Teau  froide. 

Un  nombre,  maintenant  considérable,  d’autopsies  bien  faites,  démontre 
qu’il  se  fait  dans  la  rechute  une  poussée  nouvelle  de  lésions  intestinales 
et  ganglionnaires,  et  que  les  lésions  nouvelles  se  trouvent,  en  général,  à 
une  plus  grande  distance  de  la  valvule  iléo-cæcale  que  les  premières,  soit 
dans  l’iléum,  soit  dans  le  côlon.  Quelques  cas  font  exception,  et  l’on  ne 
trouve  aucune  altération  de  date  récente  (Trousseau,  Ekekrantz,  Bouchard, 
Hutinel),  ou  seulement  des  signes  d’entérite  (Cornil).  L’identité  des 
manifestations  symptomatiques  démontre  l’identité  de  nature  du  principe 
infectieux  dans  les  deux  atteintes  successives,  mais  on  s’est  demandé  si 
la  rechute  correspond  à  une  infection  nouvelle,  ou  si  elle  est  l’effet  tardif 
d’un  poison  qui,  après  avoir  causé  les  premiers  accidents,  existe  encore 
dans  l’économie,  comme  si  l’élimination  se  faisait  en  deuxfois,  ou  comme 
si  la  pullulation  des  germes  morbides  se  produisait  à  nouveau,  dans  un 
organisme  encore  propre  à  leur  développement. 

Pour  Lorain,  la  rechute  n’est  qu’une  récidive  à  court  intervalle,  une 
seconde  maladie  qui  s’accole  à  la  première,  et  qui  a  peut-être  pour 
cause  le  séjour  du  malade  dans  le  milieu  infectant.  Griesinger  suppose 
que  les  malades  subissent  une  nouvelle  contagion  dans  l’hôpital  ;  cette 
opinion  a  été  soutenue  en  France  par  Hervieux. 

Ce  n’est  là  qu’une  hypothèse  ;  il  peut  même  paraître  étrange  que  la 
contagion,  si  rare  dans  les  hôpitaux,  atteigne  de  préférence  les  typhiques, 
et  que  l’immunité,  si  absolue  en  général  après  la  dothiénentérie,  n’existe 
pas  encore  dans  la  convalescence. 

De  plus,  d’après  Meunier,  entre  les  rechutes  les  plus  tardives  (25® 
jour  de  convalescence,  Murchison  ;  31®,  Michel)  et  les  récidives  les  plus 
précoces  (du  2®  au  4®  mois),  il  existe  une  période  pendant  laquelle  on  a 
très-rarement  noté  la  fièvre  typhoïde. 

Hamernijk  et  Maclagan  ont  supposé  que  le  sujet  peut  s’infecter  lui- 
même,  par  une  réabsorption  autochthone  qui  se  ferait  dans  l’intestin. 

Sans  qu’on  le  puisse  tenir  pour  certain,  il  paraît  plus  vraisemblable 
qu’une  infection  unique  provoque  la  rechute,  après  avoir  produit  la  pre¬ 
mière  atteinte.  C’est  ce  que  semble  démontrer  l’analogie  profonde  et,  à 
certains  égards,  l’identité  des  rechutes  (et  en  particulier  des  rechutes 
anticipées  ou  subintrantes),  avec  les  recrudescences  plus  ou  moins 
complètes  où  l’on  observe  une  poussée  de  taches  nouvelles  (Guyard}  ,  ces 
faits  dont  Trousseau  disait  :  «  C’est  toujours  la  même  maladie  dont  les 
accidents,  momentanément  interrompus,  se  répètent,  sous  l’influence  de 
la  même  cause  morbifique  qui  les  a  d’abord  occasionnés.  » 

M.  Raynaud  est  disposé  à  voir  dans  la  fièvre  typhoïde  à  rechutes  une 
forme  particulière  de  la  dothiénentérie,  et  il  exprime  son  opinion  en 
disant  :  «  La  fièvre  typhoïde  à  rechutes  esta  la  forme  commune  ce  que  la 
fièvre  récurrente  est  au  typhus  ».  Cette  comparaison  ne  peut  être  admise 
dans  un  sens  absolu  et  fait  supposer  une  distinction  de  nature,  là  où  il 
n’y  a  qu’une  différence  d’évolution  ;  Hendersen  et  Murchison  ont  montré 
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les  diffprences  qui  séparent  les  fièvres  à  rechutes  du  typhus,  tant  au  point 
de  vue  étiologique  qu’au  point  de  vue  des  symptômes  ;  ces  deux  affec¬ 
tions  peuvent  se  succéder,  à  un  très-court  intervalle,  chez  le  même  indi¬ 
vidu,  et  un  cas  isolé  ne  propage  qu’une  maladie  identique  et  jamais  des 
cas  mixtes  ;  la  fièvre  typhoïde,  au  contraire,  conserve  toujours  son  unité, 
malgré  la  diversité  de  son  évolution. 

De  la  mort.  —  Les  causes  de  la  mort  sont  multiples,  et  l’époque  à 
laquelle  survient  la  terminaison  fatale  peut  varier  depuis  les  premiers 
jours  de  la  maladie  jusqu’à  une  date  éloignée  dans  la  convalescence. 

La  mort  interrompt  parfois  inopinément  la  marche  de  certains  cas 
très-légers  en  apparence,  le  plus  souvent  alors  elle  est  la  conséquence 
d’une  perforation  intestinale  ;  ou  bien  elle  succède,  dans  les  formes  graves, 
à  des  accidents  violents  et  de  courte  durée  ;  ou  elle  n’arrive  enfin  qu’après 
bien  des  incertitudes  et  comme  le  dernier  terme  d’une  lutte  prolongée. 
11  est  exceptionnel  que  les  typhiques  succombent  dans  la  première 
semaine,  Liebermeister  dit  n’avoir  jamais  observé  une  terminaison 
aussi  prompte.  Les  fièvres  ataxiques  d’emblée  ont  parfois  cette  marche 
suraiguë  :  la  mort  semble  être  la  conséquence  d’une  intoxication  exces¬ 
sive,  qui  se  manifeste  par  l’hyperpyrexie  et  l’extrême  intensité  des 
accidents  cérébraux. 

C’est  de  même  à  la  violence  des  accidents  généraux,  sans  complica¬ 
tions  notables,  que  succombent,  dans  la  période  d’acmé  et  surtout  vers  la 
fin  de  la  seconde  semaine,  un  certain  nombre  de  sujets,  en  particulier  des 
alcooliques,  et  au  début  des  épidémies  meurtrières.  L’hypostase  pulmo¬ 
naire,  la  pneumonie,  l’œdème  pulmonaire,  sont  très-modérés  dans  ces 
cas-là  et  n’ont  qu’une  importance  secondaire  ;  mais  les  dégénérescences 
de  tous  les  viscères,  les  modifications  du  sang,  manifestent  une  atteinte 
profonde  de  toute  l’économie.  Les  malades  meurent  surtout  par  le  cer¬ 
veau,  et  cette  paralysie  cérébrale  a  été  considérée  comme  la  conséquence 
des  troubles  fonctionnels  et  des  altérations  nutritives  que  détermine 
l’hyperthermie  ;  l’asphyxie  est  courte  et  précédée  d’un  état  subcomateux 
avec  élévation  excessive  de  la  température  (jusqu’à  42°,  45°  et  même 
43°, 6  peu  avant  la  mort).  Les  accidents  cérébraux  sont  accompagnés,  le 
plus  souvent,  dans  la  période  agonique  du  moins,  de  phénomènes  qui 
indiquent  la  parésie  cardiaque,  et  cet  état  complexe  constitue  le  collapsus 
hyperthermique. 

Le  plus  grand  nombre  des  décès  surviennent  dans  la  troisième  et  dans 
la  quatrième  semaine  ;  à  cette  période  encore,  la  mort  est  plus  souvent 
cau-sée  par  l’intensité  des  accidents  généraux  qu’elle  n’est  l’effet  d’une 
affection  localisée.  La  paralysie  cardiaque,  ou,  d’une  manière  plus  géné¬ 
rale,  les  désordres  cardio-vasculaires  et  respiratoires,  qui  sont  en  rapport 
avec  des  lésions  du  myocarde  et  l’affaiblissement  de  l’innervation 
centrale,  ont  cependant  une  part  considérable  dans  les  accidents  ultimes. 
Ceux-ci  représentent  presque  toujours  l’ensemble  symptomatique  que 
l’on  désigne,  en  Allemagne  surtout,  sous  le  nom  decollapsus.  Il  se  carac¬ 
térise  par  une  dépression  extrême  des  forces,  par  le  refroidissement 
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périphérique  avec  cyanose  ou  pâleur  livide,  par  la  petitesse  extrême  du 
pouls  et  l’affaiblissement  des  battements  du  cœur,  qui  deviennent  irrégu¬ 
liers  et  se  précipitent  ou,  au  contraire,  se  ralentissent  à  l’excès,  enfin 
par  les  signes  d’un  engouement  pulmonaire  qui  s’accroît  au  point  de 
causer  l’asphyxie. 

Cet  état  n’est  en  aucune  façon  propre  à  la  fièvre  typhoïde  ;  il  s’observe 
dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  dans  la  variole  et  la  diphthérie,  par 
exemple.  Attribué  dans  la  majorité  des  cas  à  l’hyperpyrexie,  il  en  est 
manifestement  indépendant  chez  un  certain  nombre  de  malades.  Il  n’est 
même  pas  démontré  que  le  coeur  soit  toujours  l’organe  primitivement 
intéressé;  il  paraît  certain,  au  contraire,  que  le  système  nerveux  peut 
être  le  premier  en  cause  dans  l’ordre  des  accidents.  Tout  ce  qui  est 
susceptible  de  provoquer  une  perturbation  profonde  de  l’économie  peut 
déterminer  le  collapsus.  On  le  voit  succéder  aux  hémorrhagies,  aux  perfo¬ 
rations  (les  symptômes  de  péritonite  peuvent  alors  faire  presque  complè¬ 
tement  défaut),  aux  évacuations  alvines  excessives,  aux  vomissements 
répétés,  à  un  violent  refroidissement  périphérique  accidentel,  ou  enfin  àla 
réfrigération  provoquée  dans  un  but  thérapeutique. 

Le  plus  souvent,  en  pareille  circonstance,  le  collapsus  prend  la  forme 
algide  et  la  température  centrale  s’abaisse,  à  l’approche  de  l’agonie 
et  pendant  la  période  agonique  elle-même,  jusqu’à  36°, 5,  et  36°  dans  le 
rectum. 

Je  viens  d’indiquer  quelques-unes  des  affections  locales  qui  peuvent 
causer  la  mort  dans  la  période  d’état  et  je  ne  rappellerai  pas  ce  que  j’ai 
dit  de  chaque  complication  en  particulier.  L’observation  démontre  que  le 
plus  grand  nombre  des  décès  dans  la  fièvre  typhoïde  surviennent  avant 
la  période  des  premières  rémissions  fébriles  ;  l’intensité  de  la  maladie, 
la  gravité  de  l’épidémie,  les  conditions  propres  au  sujet,  ont,  en  général, 
plus  de  part  à  la  terminaison  fatale  que  les  conditions  extérieures. 
L’influence  nosocomiale  s’exerce  puissamment,  au  contraire,  dans  les 
derniers  stades  de  la  fièvre,  et  joue  un  grand  rôle  dans  les  accidents  qui 
amènent  la  mort  dans  la  5°  semaine  et  plus  tard  encore.  Chez  quelques- 
uns,  elle  favorise  le  développement  des  accidents  pyémiques  et  septicé¬ 
miques,  de  la  diphthérie  ou  d’une  affection  contagieuse  accidentelle.  Chez 
d’autres,  elle  intervient  seulement  comme  condition  fâcheuse  qui  fait 
obstacle  à  la  réparation  générale.  Un  grand  nombre  de  sujets  succombent 
dans  un  état  d’anémie  et  de  dénutrition  profonde,  par  suite  d’une  véritable 
inanition  ;  le  collapsus  algide  et  le  marasme  sont  les  formes  habituelles 
de  la  mort,  à  une  époque  éloignée  du  début.  La  diarrhée  persistante  et 
l’intolérance  pour  les  aliments  préparent  la  terminaison  fatale  qui,  chez 
d’autres  sujets,  survient  au  milieu  des  accidents  de  la  pyémie  ou  de  la 
septicémie  que  provoquent  souvent  les  eschares  et  les  abcès  multiples. 
D’autres  complications,  déjà  énumérées,  menacent  la  vie  bien  longtemps 
après  que  la  convalescence  semble  établie. 

A  diverses  périodes  de  la  fièvre  typhoïde,  la  mort  peut  survenir  d’une 
façon  inopinée  et  tout  à  faitsubite.  Indiquée  parWunderlich,  Griesinger, 
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en  Allemagne  ;  Graves,  en  Angleterre  ;  Andral  et  Chomel,  en  France,  la 
mort  subite  fut  étudiée  par  Zenker,  1864;  mais  c’est  Dieulafoy  qui  fit 
sur  ce  sujet  le  premier  travail  complet  (1869),  puis  vinrent  les  recherches 
d’Hayem  sur  la  myocardite  ;  depuis  ce  moment  cette  question  a  été  sou¬ 
vent  reprise,  et  le  grand  nombre  d’observations  publiées  suffit  à  prouver 
que  cet  accident  est  loin  d’être  rare.  Dieulafoy,  qui  en  a  réuni  80  cas, 
évalue  la  fréquence,  par  rapport  à  la  somme  des  décès,  à  2  “/o-  Liber- 
mann  (1877)  sur  228  décès  a  compté  15  morts  subites  (5,7  “/o)-  Marvaud, 
en  1880,  comptait  4  cas  de  mort  subite  sur  22  décès  de  fièvre  typhoïde 
(garnison  d’Alger). 

Le  plus  souvent,  c’est  lorsque  la  maladie  marche  vers  la  guérison  et 
que  les  signes  de  la  convalescence  commencent  à  apparaître  que  se  pro¬ 
duit  cet  accident  mortel  ;  c’est  aux  environs  du  20®  jour  qu’on  l’a  le  plus 
souvent  observé,  mais  aucune  période  n’en  est  à  l’abri;  il  peut  se  pro¬ 
duire  alors  que  le  malade  s’alimente  et  commence  à  marcher  (au  50®  jour. 
Hussard,  au  40®  jour  pendant  le  décours  de  rechute  légère,  Libermann). 
De  même  il  a  été  signalé  dès  le  premier  septénaire,  ou  le  début  du  se¬ 
cond  (11®  j.  Martineau,  8®  j.  Laveran,  6®  j.  Libermann,  Tambareau, 
5®  j.  Graux).  Cette  précocité  répondrait  surtout  aux  cas  graves,  Rabère 
(1878).  Loin  d’être  plus  fréquente  dans  les  formes  ataxiques  ou  adyna- 
miques,  la  mort  subite  se  voit  8  fois  sur  10  dans  les  formes  de  moyenne 
intensité.  Laveran  l’a  même  constatée  dans  une  forme  très-légère 
(1877),  Surmay  dans  une  forme  apyrétique  (1878).  On  voit  donc  qu’on 
ne  peut  invoquer  comme  cause  l’hyperthermie. 

Les  diverses  modifications  des  bruits  du  cœur  étudiées  plus  haut,  en 
particulier  le  souffle  systolique  (Hayem)  et  les  intermittences  (Langlet), 
peuvent  parfois  annoncer  l’accident  ultime  ;  il  en  est  de  même  des  accès 
de  dyspnée,  d’angoisse  respiratoire,  des  convulsions  et  surtout  des  syn¬ 
copes  (Libermann,  Hussard)  ;  ce  dernier  accident  est  du  pronostic  le  plus 
grave,  car  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  qu’il  ne  se  reproduise  pas  ;  cepen¬ 
dant,  Libermann  en  cite  un  cas.  Longuet  un  second  (cas  de  Kiener),  Lan¬ 
glet  en  a  rapporté  cinq  observations.  Ces  signes  précurseurs,  véritables 
ébauches  de  l’attaque  mortelle,  manquent  cependant  souvent,  et  Dieulafoy, 
sur  57  cas  de  mort  subite,  en  compte  49  où  elle  a  été  absolument  inopinée 
et  est  survenue  comme  un  coup  de  foudre  sidérant  le  malade  qui  n’éprou¬ 
vait  auparavant  aucune  sensation  pénible.  Les  efforts  de  tout  genre,  le 
mouvement  que  fait  le  convalescent  pour  se  soulever  sur  son  lit,  ou  poser 
le  pied  à  terre,  les  émotions  vives,  la  fatigue  causée  par  une  visite,  la 
compression  produite  par  la  dilatation  de  l’estomac  (HurlurauxetChouet), 
un  bain  froid  (Raynaud),  sont  autant  de  causes  occasionnelles  adjuvantes, 
mais  nullement  nécessaires,  et  on  a  vu  la  mort  survenir  pendant  le  som¬ 
meil,  sans  qu’aucune  modification  de  l’expression  ou  de  l’attitude  du  cada¬ 
vre  témoigne  de  souffi'ance  antérieure. 

La  mort  se  produit  presque  toujours  de  la  même  façon  ;  tout  à  coup, 
sans  angoisse,  sans  douleur,  le  malade  devient  d’une  pâleur  extrême,  est 
agité  de  quelques  petits  mouvements  convulsifs,  en  général  limités  à  la 
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face,  et  en  15  ou  20  secondes  il  s’affaisse  et  meurt,  sans  avoir  poussé  une 
plainte.  Les  convulsions  sont  quelquefois  plus  étendues  ou  même  généra¬ 
lisées;  elles  peuvent  avoir  le  caractère  tétanique  et  amener  l’opisthotonos 
{Tambareau)  ;  deux  fois  elles  ont  été  précédées  de  cris  comme  dans  l’épi¬ 
lepsie  (Dieulafo  y). 

La  soudaineté  absolue  de  la  mort,  qui  survient  à  l’occasion  des  causes 
les  plus  légères,  la  pâleur,  l’arrêt  subit  du  pouls  et  de  la  respiration,  indi¬ 
quent  assez  que  le  sujet  meurt  par  syncope,  mais  la  pathogénie  de  celle- 
ci  a  été  l’objet  de  bien  des  controverses. 

Dieulafoy  attribue  la  mort  subite  à  une  action  réflexe  <)ui,  ayant  pour 
point  de  départ  la  muqueuse  intestinale  malade,  «  produirait  sur  les 
noyaux  du  pneumogastrique  (nœud  vital)  une  véritable  action  sidérante  » . 
Suivant  que  l’excitation  se  réfléchirait  seulement  par  les  filets  cardiaques 
ou  qu'elle  atteindrait  au  contraire  les  filets  respiratoires  ou  même  les 
filets  moteurs  de  la  vie  de  relation,  la  syncope  serait  ou  non  accom¬ 
pagnée  d’asphyxie  et  de  convulsions.  Cette  théorie  s’appuie  d’une  part  sur 
un  certain  nombre  de  faits  cliniques  montrant  l’existence  de  syncopes 
réflexes  dues  à  des  circonstances  en  apparence  insignifiantes  (ingestion 
d’eau  glacée,  corps  étrangers  de  l’intestin,  lombrics);  d’autre  part,  sur 
les  expériences  de  Brown-Séquard,  de  Goltz,  de  P.  Bert,  qui  démontrent 
le  mécanisme  des  syncopes  consécutives  aux  excitations  intestinales; 
elle  explique  la  brusquerie  extraordinaire  de  cet  accident,  l’absence  fré¬ 
quente  de  prodromes  et  l’inconstance  des  lésions  anatomiques. 

Mais  on  lui  a  opposé  de  nombreuses  objections  tirées  de  l’époque  tar¬ 
dive  à  laquelle  se  produit  le  plus  souvent  cet  accident  ;  de  sa  rareté 
dans  des  maladies  qui  déterminent  des  ulcérations  intestinales  (dysen¬ 
terie)  ou  qui  intéressent  le  sympathique  abdominal  (péritonite),  et  de  sa 
production  possible  dans  le  typhus,  qui  ne  s’accompagne  pas  de  lésions 
intestinales.  L’auteur  d’ailleurs  ne  suppose  pas  que  cette  explication 
puisse  s’appliquer  à  tous  les  cas,  et  il  me  semble  qu’elle  doit  bien  rare¬ 
ment  être  préférée  à  une  autre  interprétation  ;  en  tous  cas  elle  n’explique 
pas  la  gravité  particulière  de  cette  syncope.  Tambareau,  en  plaçant  le 
point  de  départ  des  réflexes  dans  la  muqueuse  stomacale,  ne  modifie  en 
rien  la  théorie. 

L’anémie  cérébrale,  à  laquelle  on  a  fait  jouer  un  si  grand  rôle  dans  la 
pathogénie  des  accidents  cérébraux  en  général,  a  été  invoquée  aussi 
comme  la  cause  des  morts  inopinées  qui  surviennent  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Laveran  (1871)  admet  une  anémie  subite  etprimitive,  indépen¬ 
dante  d’une  cause  plus  ou  moins  éloignée  ou  d’un  arrêt  initial  de  la  cir¬ 
culation  centrale,  qui  intéresserait  le  bulbe  et  produirait  secondairement  la 
syncope;  Bussard  (1876)  soutient  également  cette  théorie. L’influence  de 
la  pesanteur,  beaucoup  plus  efficace  chez  les  anémiques  (Hosteing,  1877), 
expliquerait  bien  comment  ces  syncopes  peuvent  se  produire  à  la  suite 
d’un  mouvement  du  malade  pour  s’asseoir  sur  son  fit  ou  pour  se  lever, 
et  ces  syncopes  seraient  analogues  à  celles  qu’on  remarque  chez  les  sujets 
anémiés  par  une  hémorrhagie  abondante,  ou  chez  les  convalescents  de 
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maladies  graves  ;  mais  d’abord  celles-ci  sont  bien  moins  fréquentes,  et  de 
plus  cèdent  en  général  à  une  intervention  rapide;  cette  explication, 
comme  le  fait  remarquer  Hucliard,  fait  bien  comprendre  la  production 
de  la  syncope,  mais  ne  rend  pas  raison  à  elle  seule  de  sa  persistance,  qui 
semble  relever  d’une  altération  organique. 

Hayem,  conduit  par  ses  recherches  sur  les  lésions  du  myocarde  à  étu¬ 
dier  la  participation  du  cœur  dans  la  pathogénie  de  la  mort  subite,  et 
frappé  des  altérations  constatées  à  l’autopsie,  dans  les  faits  qu’il  avait  eu 
l’occasion  d’observer,  arrive  à  cette  conclusion  :  que  la  myocardite  (alté¬ 
rations  des  éléments  musculaires  et  endartérite,  amenant  l’état  graisseux) 
est  la  condition  anatomique  prédisposante  de  la  mort  subite. 

D’autres  maladies,  sans  doute  s’accompagnent  de  myocardite  et  ne  se 
terminent  que  très-rarement  par  la  mort  subite,  mais  ces  maladies, 
la  variole,  par  exemple,  étant  beaucoup  moins  longues,  les  lésions  n’ar¬ 
rivent  qu’à  un  degré  bien  moins  avancé.  On  pourrait  objecter  aussi  l’ab¬ 
sence  fréquente  des  signes  cliniques  de  la  myocardite;  mais  les  modifica¬ 
tions  qui  se  produisent  du  côté  du  cœur  sont  toujours  d’une  interpréta¬ 
tion  difficile,  et  d’ailleurs  on  a  pu,  dans  certains  cas,  en  apprécier  lavaleur 
pronostique:  ainsi Kiener,  de  Montpellier,  apu,chez  un  malade  quimourut 
ultérieurement  de  syncope  brusque^  iwconnaître  l’altération  du  cœur. 
Lereboullet  et  Longuet  ont  noté  plusieurs  fois  les  signes  d’un  désordre 
croissant  de  la  circulation,  conduisant  plus  ou  moins  rapidement,  mais 
d’une  façon  progressive,  à  la  terminaison  fatale,  observations  d’autant 
plus  intéressantes  qu’elles  établissent  une  relation  entre  le  collapsus  et 
ta  mort  subite,  qui,  dans  certain  cas  au  moins,  semblent  reconnaître 
une  pathogénie  semblable.  L’objection  la  plus  grave  faite  à  cette  théorie 
est  l’absence  de  lésions  du  myocarde,  établie  d’une  façon  irrécusable  dans 
un  certain  nombre  de  cas.  Cornil  et  Zeuker  en  avaient  déjà  cité  des 
exemples;  plus  récemment,  dans  deux  observations  de  Bussard,  dans 
deux  faits  de  Libermann,  enfin  dans  l’un  des  cas  récents  de  Dieulafoy, 
l’examen  histologique  du  cœur,  pratiqué  par  Laveran  et  Malassez.  n’a  fait 
reconnaître  aucune  modification  dégénérative.  Desplats  (1879)  cite  égale¬ 
ment  un  cas  où  l’examen  du  cœur  est  resté  négatif.  Ces  faits  prouvent 
seulement  que  la  syncope  peut  être  provoquée  par  d’autres  causes  que  les 
lésions  cardiaques,  mais  il  n’en  est  pas  moins  certain  qu’elle  est  fréquem¬ 
ment  due  à  la  myocardite  et  que,  même  dans  bien  des  cas  où  elle  paraît 
manifestement  provoquée  par  une  autre  cause  (excitation  du  pneumo 
gastrique  ou  anémie  bulbaire  primitive),  sa  prolongation  et  sa  terminaison 
par  la  mort  sont  surtout  le  fait  de  l’altération  du  cœur.  Ainsi  donc  les 
deux  phénomènes,  myocardite  et  anémie  bulbaire  primitive  ou  réflexe, 
sont  le  plus  souvent,  comme  le  fait  remarquer  Huchard,  réunis,  l’un  ou 
l’autre  prédominant,  suivant  les  cas. 

On  a  signalé  d’autres  causes  de  mort  subite,  mais  elles  ne  peuvent,  en 
oui  cas,  s’appliquer  qu’à  un  très-petit  nombre  de  faits.  C’est  ainsi  qu’elle 
peutrésulter  d’une  embolie  pulmonaire  (Griesinger,  Lancereaux,  Aernet, 
Lévêque).  Fauvel  et  Bucquoy  (2  cas,  1875-1876),  s’appuyant  sur  des  faits 
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cliniques  suivis  d’esainen  nécroscopique,  ontpu  rapporter  certains  cas  de 
mort  subite  à  l’urémie.  La  péricardite  avec  épanchement  considérable 
(Tambareau),  la  péricardite  hémorrhagique,  peuvent  provoquer  la  mort 
subite;  il  est  vrai  que  la  myocardite  semble  toujours  avoir  une  grande 
influence  sur  les  phénomènes  de  paralysie  cardiaque  qui  se  montrent 
dans  le  cours  des  péricardites. 

Dans  une  série  d’autres  observations,  la  terminaison  subite  est  attribuée 
à  la  présence  de  caillots  dans  le  cœur  (Marvaud).  Ces  faits,  comme  un 
grand  nombre  de  ceux  dans  lesquels  la  thrombose  cardiaque  est  mise  en 
cause,  laissent  bien  des  doutes  dans  l’esprit,  même  lorsqu’il  est  prouvé 
que  ces  coagulations  ne  sont  pas  d’origine  agonique,  car  la  dégénéra¬ 
tion  du  cœur  accompagne  presque  toujours  et  semble  fréquemment  pré¬ 
parer  la  thrombose.  Bouley  cite  un  casdanslequella  mort  subite  fut  cau¬ 
sée  par  l’extension  jusqu’à  l’oreillette  droite  d’une  coagulation  ayant  pris 
naissance  dans  la  veine  iliaque  externe.  Enfin,  une  thrombose  de  la  syl- 
vienne  gauche  (Barberet),  une  hémorrhagie  méningée  (Huguenin),  une 
hémorrhagie  intestinale  foudroyante  (Andral),  ont  produit  la  mort  subite 
dans  la  fièvre  typhoïde.  Une  étude  attentive  des  accidents  qui  précèdent 
parfois  la  terminaison  fatale,  des  circonstances  précises  dans  lesquelles 
elle  se  produit,  comparée  avec  le  itsiiltat  des  nécropsiesbien  faites,  pourra 
seule  faire  connaître  dans  quelle  mesure  la  myocardite,  l’anémié  générale, 
l’anémie  centrale  ou  bulbaire,  primitive  ou  d’origine  réflexe  (intestinale, 
par  exemple),  et  enfin  les  quelques  causes  que  je  viens  de  mentionner, 
interviennent  pour  déterminer  la  mort  subite  ;  peut-être  alors  sera-t-il 
possible  de  reconnaître  certaines  formes  symptpmatiques  spéciales,  en 
rapport  avec  ces  diverses  conditions  pathogéniques. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  présente  par¬ 
fois  de  grandes  difficultés.  L’erreur  peut  cependant  être  évitée  le  plus 
souvent,  si  l’on  fait  un  examen  très-complet  du  malade,  si  l’on  se  tient 
en  garde  contre  les  apparences  d’état  typhoïde  communes  à  diverses 
affections  fébriles,  et  si  l’on  ne  se  hâte  pas  d’accorder  une  importance 
exagérée  à  certaines  localisations  mfirbides,  qui  ne  sont  que  des  éléments 
d’un  état  plus  général.  ■ 

Le  diagnostic  rigoureux  est  à  pfeu  près  impossible  dans  les  formes  les 
plus  légères,  dont  l’interprétation  est  souvent  affaire  d’opinion.  Les  cas 
dont  la  marche  est  foudroyante  et  qui  tuent  dès  les  premiers  jours  sem¬ 
blent  se  confondre  parfois  paY  leurs  symptômes  et  peut-être  par  leur 
cause  avec  des  accidents  insolites  d’empoisonnement  putride  ou  de  mé¬ 
phitisme  aigu.  Ces  faits  d’ailleurs  apparaissent  rarement  isolés  et  sont 
habituellement  associés  à  des  cas  donjt  l’évolution  est  plus  régulière.  Les 
difficultés  du  diagnostic  peuvent  persister  pendant  tout  le  cours  de  la  ma¬ 
ladie,  ou  seulement  à  son  début,  ou,  lorsqu’on  n’est  appelé  à  l’observer 
que  tardivement,  pendant  une  partie  de  son  évolution. 

On  tiendra  toujours  pour  des  présomptions  favorables  à  l’hypothèse  d’une 
fièvre  typhoïde  les  circonstances  suivantes  :  développement  de  la  maladie 
en  temps  d’épidémie,  dans  un  foyer  d’infection  ou  dans  des  conditions 
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favorables  à  la  contagion,  chez  un  sujet  jeune,  bien  constitué,  nou¬ 
veau  venu  dans  une  grande  ville  ou  dans  un  milieu  infecté,  indemne  de 
fièvre  typhoïde  antécédente  et  de  maladie  récente. 

Au  contraire,  les  probabilités  sont  contre  l’hypothèse  d’une  fièvre 
typhoïde  dans  les  conditions  opposées  :  dans  un  temps  et  dans  une  loca¬ 
lité  où  la  fièvre  typhoïde  est  rare,  et  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’un  cas  isolé, 
dans  la  première  enfance  ou  après  40  ans,  chez  tout  individu  atteint  au¬ 
trefois  de  fièvre  typhoïde,  actuellement  phthisique  ou  cachectique,  ou 
souffrant  d’une  affection  cardiaque,  ou  dans  le  cours  d’une  affection  chi¬ 
rurgicale  traumatique  ou  suppurative. 

Le  diagnostic  doit  reposer  toujours  sur  un  ensemble  de  signes  dontles 
plus  importants  sont  le  mode  de  début  graduel  et  l’évolution  fébrile, 
avec  ses  périodes  successives  et  régulières,  le  dicrotisme  du  pouls,  la 
tuméfaction  de  la  rate,  l’éruption  de  taches  rosées,  la  diarrhée  caracté¬ 
risée  par  des  selles  ocreuses  et  fétides,  le  ballonnement  du  ventre,  la 
sensibilité  et  le  gargouillement  de  la  fosse  iliaque  droite,  enfin  la  stu¬ 
peur  et  les  phénomènes  nerveux  de  l’état  typhoïde. 

Cet  ensemble  de  signes  app^aissant  dans  leur  ordre  régulier  permet 
de  porter  un  diagnostic  de  certitude  ;  mais,  comme  ils  ne  sont  pas  égale¬ 
ment  constants  et  qu’ils  n’apparaissent  d’ailleurs  que  successivement,  les 
éléments  du  diagnostic  peuvent  se  trouver  fort  restreints,  tandis  que  dans 
d’autres  cas  le  caractère  de  la  maladie  est  modifié  par  la  prédominance 
anormale  d’un  symptôme  régulier  ou  d’un  phénomène  étranger  à  la 
maladie. 

Lorsque  la  fièvre  est  l’élément  principal  et  constitue  à  elle  seule  pres¬ 
que  toute  la  maladie,  elle  peut  être  néanmoins  caractéristique  par  son 
évolution,  par  les  modifications  de  la  température,  les  caractères  du  pouls, 
dont  le  dicrotisme  n’est  presque  jamais  aussi  accusé  que  dans  la  dothié- 
nentérie,  et  dont  le  peu  de  fréquence  contraste  souvent  avec  l’élévation 
de  la  température  (Sauvages,  Hufeland,  Malherbe). 

Toute  maladie  fébrile  qui  débute  brusquement  et  en  pleine  santé  par 
un  fort  frisson  et  donne  lieu  après  quelques  heures  à  une  vive  réaction 
générale  doit  être  tegardée  comme  n’étant  probablement  pas  une  fièvre 
typhoïde. 

Les  lois  posées  par  Wunderlich  ont  une  grande  signification  dans  le 
diagnostic  et  ne  souffrent  presque  pas  d’exceptions,  pour  les  cas  complets 
au  moins.  Un  malade  dont  la  température  atteint  ou  dépasse  40“  le  pre¬ 
mier  jour  n’a  certainement  pas  la  fièvre  typhoïde  (avec  quelques  réserves 
possibles  pour  les  fièvres  typhoïdes  infantiles  et  pour  certaines  formes  irré¬ 
gulières  et  très-graves,  avec  grand  frisson  initial).  —  Une  maladie  dans 
laquelle  la  température  s’élève  pendant  la  moitié  de  la  première  semaine, 
graduellement  et  en  présentant  des  rémissions  matinales  jusqu’à  40“  ou  à 
un  chiffre  voisin,  puis  se  maintient  à  ce  niveau  dans  la  seconde  paiTie  du 
même  septénaire,  peut  être  soupçonnée  d’être  une  fièvre  typhoïde.  —  Le 
fait  d’avoir  constaté  une  fois  une  température  normale,  à  une  période 
quelconque  de  la  première  semaine,  suffit  à  prouver  que  la  maladie  n’est 
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pas  une  fièvre  typhoïde  (sauf  quelques  cas  très-rares  d’aigidité  précoce  et 
temporaire).  —  Lorsque,  du  8=  au  H'jour,  la  température  reste  pen¬ 
dant  un  ou  plusieurs  soirs  au-dessous  de39°5,  la  dothiénentérie  est  invrai¬ 
semblable.  Cette  dernière  loi  est  trop  absolue  (Griesinger).On  peut  ajouter, 
avec  Murebison  la  règle  pratique  suivante  :  toute  fièvre  qui,  en  dehors  des 
conditions  de  l’impaludisme,  persiste  plus  de  sept  jours,  sans  éruption  cu¬ 
tanée  et  sans  localisation  viscérale,  reconnaissable  par  un  examen  attentif, 
est  presque  certainement  une  fièvre  typhoïde  (ou  une  tuberculose  latente). 
Une  fièvre  intermittente,  remarquable  par  le  peu  d’intensité  des  paroxys¬ 
mes  et  la  persistance  de  divers  accidents  durant  l’apyrexie,  doit  éveiller 
le  soupçon  de  fièvre  typhoïde,  surtout  si  les  conditions  étiologiques  sont 
favoraldes  au  développement  de  cette  afléctiou. 

La  stupeur  est  un  signe  de  médiocre  valeur,  on  ne  peut  lui  accorder 
une  réelle  importance  que  lorsque  l’on  connaît  le  caractère  du  sujet,  et  cela 
est  surtout  vrai  chez  les  enfants  ;  quelques  personnes  ont  très-vite  une 
apparence  de  prostration  extrême,  à  propos  d’une  affection  fébrile  même 
légère.  Il  faudra  surtout  se  défier  de  cet  aspect  trompeur  chez  certains 
sujets  anémiques,  chlorotiques,  alcooliques  ou  débilités  par  une  cause 
quelconque.  Ce  caractère  de  stupeur  se  montre  parfois  chez  un  grand 
nombre  d’individus  à  la  fois,  sous  l’influence  de  causes  communes  d’af¬ 
faiblissement;  c’est  ce  qu’on  obsei'vait,  par  exemple,  à  la  fin  du  siège  et, 
en  particulier,  dans  certaines  troupes. 

La  valeur  des  taches  est  considérable.  Toute  maladie  fébrile  dans  la¬ 
quelle  apparaît  au  T  ou  8”  jour  une  éruption  de  taches  rosées  lenticu¬ 
laires,  est  une  fièvre  typhoïde  ;  toute  fièvre  continue  qui  après  10  ou 
12  jours  ne  s’accompagne  pas  de  taches  rosées  n’est  vraisemblablement 
pas  une  fièvre  typhoïde.  Une  éruption  précoce  d’herpès  labial  rend  tout 
à  fait  improbable  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde.  Il  en  est  de  même  du 
coryza  initial. 

Une  hémorrhagie  intestinale,  survenant  dans  le  cours  d’un  état  fébrile 
continu,  appartient  presque  exclusivement  à  la  fièvre  typhoïde;  il  faut 
cependant  faire  une  réserve  pour  quelques  cas  de  fièvre  palustre  (Ure- 
richs,  Leube). 

Une  tuméfaction  manifeste  de  la  rate,  surtout  lorsqu’on  peut  en  suivre 
les  progrès  et  qu’on  trouve  une  tumeur  splénique  molle,  médiocrement 
volumineuse,  chez  un  sujet  qui  n’a  pas  eu  de  fièvre  palustre  ou  n’a  pas  été 
soumis  à  l’intoxication  palustre  lente,  est  très-favorable  à  l’idée  de  fièvre 
typhoïde. 

Les  difficultés  du  diagnostic  sont  surtout  grandes  au  début  de  la  fièvre 
typhoïde  et,  dans  les  premiers  jours,  on  ne  peut  guère  avoir  plus  que  des 
présomptions. 

L’analogie  est  profonde  entre  le  début  d’une  dothiénentérie  et  les  pre¬ 
miers  jours  d’une  synoque  :  dans  bien  des  cas  sans  doute,  il  n’y  a  entre 
l’une  et  l’autre  qu’une  différence  de  degré  et  non  de  nature.  Il  en  est  de 
même  de  ces  états  mal  définis  qu’on  désigne,  chez  les  enfants,  sous  le 
nom  de  fièvre  de  croissance  (Eouilly,  1879)  ou  de'  dentition,  fièvre  gas- 
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trique,  fièvre  rémittente,  et  que  les  maîtres  les  plus  versés  dans  la 
pathologie  infantile  considèrent  comme  étant  le  plus  souvent  des  fièvres 
typhoïdes  (Roger,  West,  Archambault).  Le  dicrotisme  du  pouls,  la  tumé¬ 
faction  de  la  rate,  sont,  avant  les  taches,  des  signes  qui  donnent  de  très- 
grandes  probabilités  au  diagnostic. 

La  grippe  se  distingue  par  le  coryza  initial,  le  brisement  et  les  dou-  i 
leurs  des  membres,  le  caractère  rémittent  de  la  fièvre,  avec  tendance  aux 
sueurs.  Mais  certaines  épidémies  de  grippe  ont  avec  la  fièvre  typhoïde  ^ 
une  assez  grande  ressemblance  pour  donner  l’idée  de  formes  en  quelque 
sorte  mixtes  (Moissenet,  Hérard,  1871). 

Les  fièvres  éruptives  oai  chacune  leurs  phénomènes  propres  d’invasion,  % 
et  d’ailleurs  l’apparition  précoce  de  l’exanthème  vient  confirmer  la  nature 
delà  maladie,  dans  les  cas  où  le  début  a  pu  prêter  à  hésitation.  Cependant 
certains  cas  de  varioloïde  ont  une  période  d’invasion  très-longue  (jusqu’à 
12  et  14  jours  :  Gubler,  Bessette)  et  ressemblent  beaucoup  à  la  fièvre 
typhoïde;  la  rate  est  quelquefois  tuméfiée  dans  la  variole  (Curschmann). 

La  scarlatine  peut  aussi  débuter  par  des  phénomènes  typhoïdes  ;  la  céphal¬ 
algie,  les  épistaxis,  la  diarrhée  et  la  tuméfaction  de  la  rate,  ont  été  notées 
(Sanné,  Thomas)  ;  cet  état  peut  se  prolonger  jusqu’au  8®  jour,  pour  se 
modifier  quand  apparaît  l’éruption.  Malherbe  (1882)  relate  un  cas  de 
fièvre  ffphoïde  ataxique  et  rapidement  mortelle,  qui  s’accompagna  de 
miliaire  abondante,  permettant  l’hésitation  entre,  une  scarlatine  et  une 
fièvre  miliaire.  Chez  l’enfani,  l’érythème  noueux  peut  être  précédé  de 
fièvre  et  d’abattement  simulant  pendant  4  à  5  jours  un  début  de  dothié- 
nentérie  (Roger). 

La  fièvre  d'infection  syphilitique,  lorsqu’elle  revêt  le  type  continu,  • 
peut  parfois  simuler  la  dothiénentérie,  mais  l’élévation  de  la  tempéra¬ 
ture  centrale  reste  en  général  modérée,  malgré  une  accélération  notable 
du  pouls  et,  bien  que  l’abattement  soit  quelquefois  très-marqué,  les 
fonctions  digestives  sont  peu  troublées  et  l’appétit  persiste. 

Un  examen  complet  est  suffisant,  mais  souvent  nécessaire,  pour  recon-  • 
naître  chez  un  enfant  une  simple  anpine,  ou  même  un  torticolis  (Roger), 
sous  le  masque  d’une  affection  typhoïde  ;  plus  fréquemment  on  sera 
exposé  à  prendre  pour  une  angine  simple  une  fièvre  typhoïde  au  début. 

Dans  certains  cas,  rares,  il  est  vrai,  la  congestion  rénale  à  frigore  peut,  # 
chez  les  enfants,  s’accompagner  pendant  8  à  10  jours  de  symptômes  ty¬ 
phoïdes,  puis  les  urines,  qui  étaient  chargées  et  bourbeuses,  redevien¬ 
nent  normales  et  la  guérison  se  produit  (J.  Simon). 

L’eri'eur  est  plus  difficile  à  éviter  dans  certaines  pneumonies  cen-  • 
traies,  certaines  pneumonies  congestives  des  adultes  ou,  plus  souvent 
encore  des  enfants,  dans  lesquelles  les  signes  physiques  sont  très-mal  ac¬ 
cusés  ou  ne  deviennent  manifestes  que  tardivement.  Ces  pneumonies 
d’ailleurs,  alors  même  qu’elles  sont  primitives,  peuvent  s’accompagner 
de  phénomènes  généraux  simulant  la  dothiénentérie  ;  dans  ces  pneumo¬ 
nies  typhoïdes,  les  signes  ordinaires  de  l’affection  n’apparaissent  qu’après 
une  période  prodromique  pendant  laquelle  on  constate  de  la  prostration,  de 
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la  tumé'faction  de  la  rate  et  des  troubles  intestinaux  ;  mais  souvent  la 
brusquerie  du  début,  l’existence  d’un  point  de  côté,  la  fréquence  de  la 
respiration,  la  nature  de  l’expectoration,  pourront  amener  à  pratiquer  un 
examen  minutieux  de  la  poitrine  et  à  faire  ainsi  découvrir  des  modifica¬ 
tions  parfois  très-faibles,  faiblesse  de  la  respiration  ou  quelques  râles 

•  sous-crépitants  ;  plus  tard  une  poussée  d’herpès  peut  venir  confirmer  le 
diagnostic  de  pneumonie. 

,  La  pleurésie  suraiguë  typhoïde  (Frântzel,  Bouchard,  Comby,  Goumy , 
th.  1881),  bien  que  présentant  des  symptômes  typhoïdes,  se  caractérise 
suffisamment  par  la  soudaineté  du  début  avec  violent  frisson  et  ascen- 

«  sion  rapide  de  la  température  :  le  point  de  côté  le  plus  souvent  très-dou¬ 
loureux,  la  fréquence  de  la  respiration,  porteront  à  examiner  la  poitrine,  où 
les  signes  ordinaires  ne  tarderont  pas  à  apparaître. 

Ces  maladies  conservent  plus  ou  moins  longtemps  leur  apparence 
typhoïde,  d’autres  peuvent  même  la  conserver  pendant  toute  leur  durée  ; 
je  neferai  guère  que  les  mentionner  :  il  suffit  en  effet  desavoir  jusqu’à  quel 
degré  l’analogie  est  possible  pour  se  tenir  en  garde  contre  l’erreur  et  ne 
négliger  la  valeur  d’aucun  signe,  même  de  détail,  dans  l’interprétation 
de  tous  les  cas  où  la  dothiénentérie  paraît  tant  soit  peu  irrégulière. 

La  phthisie  aiguë,  dans  cette  forme  qui  a  été  spécialement  désignée  sous 
le  nom  de  tuberculose  miliaire  aiguë  généralisée  à  forme  tjçhoïde, 
simule  à  ce  point  la  dothiénentérie,  que  l’on  peut  regarder  le  diagnostic 
comme  presque  impossible  dans  certains  cas  (West) . 

Le  parallèle  des  deux  maladies  a  été  présenté  par  Hanot  (t.  XXYII, 
p.  337  et  suiv.)  d’une  manière  trop  complète  et  trop  précise  pour  que  j’y 

•  revienne.  Je  rappellerai  seulement  comme  éléments  principaux  du 
diagnostic  les  caractères  qui  appartiennent  plus  particulièrement  à  la 
phthisie  aiguë,  ce  sont  :  une  régularité  moins  absolue  dans  l’évolution  du 
mouvement  fébrile,  l’absence  constante  des  taches  et  le  plus  souvent  l’ab¬ 
sence  de  la  tuméfaction  splénique,  du  dicrotisme,  du  gargouillement  et 

®  de  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite  ;  une  moindre  stupeur,  une  dys¬ 
pnée  sans  proportion  avec  les  désordres  locaux,  constatés  par  l’examen 
de  la  poitrine,  de  l’hyperesthésie  cutanée  ;  parfois  des  symptômes  ménin- 
gitiques,  photophobie,  dilatation  pupillaire,  céphalalgie  intense  etvomis- 

•  sements  fréquents.  Enfin  la  connaissance  des  antécédents  du  malade  peut 
être  d’un  grand  secours. 

Le  diagnostic  du  typhus  pétéchial  et  delà  fièvre  typhoïde  est  rarement, 
dit  Murchison,  un  sujet  de  sérieuse  difficulté  ;  cela  est  surtout  vrai  en 

•  temps  d’épidémie  et  lorsqu’on  a  pour  se  guider  les  indications  étiologi¬ 
ques;  les  difficultés  sont  beaucoup  plus  grandes  dans  les  lieux  et  aux 
époques  où  le  typhus  est  rare  ou  n’est  pas  observé,  et  où  la  dothiénen¬ 
térie  est  commune. 

L’état  typhoïde  peut  être  aussi  profond  et  aussi  précoce  dans  celle-ci 
que  dans  celui-là;  la  diarrhée  n’est  pas  rare  dans  le  typhus.  L’éruption 
constitue  le  caractère  différentiel  le  plus  important;  l’absence  d’éruption 
au  5®  ou  6®  jour  est  un  signe  presque  certain  qu’il  ne  s’agit  pas  de  typhus. 
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De  plus,  dans  celui-ci  l’invasion  est  plus  soudaine,  la  fièvre  a  des  rémis  - 
sions  moins  nettes,  elle  a  une  durée  moindre;  la  défervescence  est 
brusque.  A  ces  signes  il  faut  joindre  l’expression  d’abrutissement  stupide , 
la  turgescence  et  la  rougeur  sombre  de  la  face,  l’injection  des  conjonctives , 
le  rétrécissement  de  la  pupille,  les  douleurs  intenses  des  reins  et  des 
membres,  tous  symptômes  qui  appartiennent  en  propre  au  typhus. 

La  méningite  cérébro-spinale  prend  parfois,  après  une  durée  plus  ou  * 
moins  longue,  le  caractère  typhoïde  (méningite  typhoïde  de  Hirsch, 
lourdes,  etc.  ;  forme  traînante  de  Ziemssen)  ;  le  peu  d’importance  des 
troubles  gastro-intestinaux,  l’absence  ou  le  faible  degré  de  la  tuméfaction 
splénique,  l’intensité  de  la  céphalalgie,  la  rachialgie  la  raideur  du  cou 
et  du  tronc,  les  convulsions,  l’éruption  complexe,  sont,  en  général,  les 
éléments  du  diagnostic. 

L’opinion  longtemps  soutenue  que  la  fièvre  typhoïde  n’existe  pas  dans  • 
les  contrées  tropicales  suffirait  à  montrer  combien  est  grande  la  ressem¬ 
blance  que  présentent  avec  elle  certaines  fièvres  subcontinues  pa¬ 
lustres.  Les  faits  publiés  par  L.  Colin  semblent  établir  que  pour  les  sub¬ 
continues  estivales  l’identité  symptomatique  peut  être  quelquefois# 
absolue  ;  en  règle  générale  cependant,  il  y  a  des  différences  assez  tran¬ 
chées  ;  le  début  soudain  des  accidents  par  un  accès  pernicieux  de  forme 
comateuse  ou  délirante,  les  vomissements  répétés,  la  constipation  ou  au  ^ 
moins  l’absence  de  diarrhée,  l’absence  d’éruption,  la  tendance  à  l’algidité , 
sont  propres  aux  fièvres  continues  palustres.  Les  fièvres  d’automne  ont 
souvent  un  caractère  plus  traînant,  avec  adynamie,  pétéchies,  etc.  (Colin); 
l’analogie  est  quelquefois  si  grande  avec  la  dothiénentérie  régulière  que 
Pécholier  a  décrit  une  fièvre  pernicieuse  dothiénentérique.  Baccelli,  dans 
son  mémoire  sur  la  subcontinue  typhoïde  (1876),  expose  les  éléments  qui 
doivent  servir  à  distinguer  cette  maladie  de  nature  malarique  de  la  fièvre 
typhoïde  ;  il  insiste  sur  la  légèreté  des  symptômes  intestinaux  et  surtout 
sur  les  caractères  que  présente  la  température  ;  on  lui  voit  dans  chaque 
nycthémère  présenter  une  série  de  petites  exacerbations  contiguës,  for¬ 
mant  autant  d’accès  séparés  par  des  rémissions  relatives  ;  dans  la  dothié¬ 
nentérie  au  contraire,  on  ne  constate  que  la  rémission  matinale  et  l’exa¬ 
cerbation  vespérale,  et  la  température  marche  régulièrement  de  l’une  à 
l’autre. 

La  plupart  des  affections  septicémiques  d’origine  puerpérale,  chirur-  | 
gicale  ou  autre,  la  pyémie,  lorsqu’il  n’existe  pas  de  lésion  traumatiqu^ 
extérieure,  diverses  affections  viscérales  suppuratives,  présentent  souvent 
un  ensemble  de  symptômes  qui  ressemblent  à  ceux  de  la  fièvre  typhoïde  : 
état  fébrile  prolongé,  stupeur,  diarrhée,  souvent  même  quelques  acci¬ 
dents  thoraciques  et  des  éruptions  de  caractère  douteux.  Jamais  cepen¬ 
dant  le  mouvement  fébrile  n’a,  dans  ces  circonstances,  l’évolution  régu¬ 
lière  qu’il  présente  dans  la  dothiénentérie;  il  est  souvent  entre-coupé  de 
frissons,  de  sueurs  profuses  ;  la  température  fait  des  écarts  désordonnés, 
avec  des  alternatives  d’ascension  considérable  et  subite  et  de  chutes  pro¬ 
fondes  et  inexpliquées.  Lorsque  la  fièvre  est  mieux  réglée,  elle  est  ré- 
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mittente,  et  l’on  observe  de  très-grandes  oscillations  uniformes,  qui,  en 
raison  de  leur  date  d’apparition  ou  de  leur  persistance,  diffèrent  du  type 
fébrile  de  la  dothiénentérie.  En  général,  il  y  a  plus  d’accablement  que 
de  stupeur  réelle  et  celle-ci  est  plutôt  apparente  ;  le  faciès  est  plus  profon¬ 
dément  altéré,  il  exprime  plus  la  souffrance  et  l’anxiété  que  l’hébétude  ; 
les  conjonctives  au  moins  sont  souvent  subictériques  ;  la  diarrhée  est  fran- 

•  chement  bilieuse  ou  dysentériforme  (phlegmasies  pelviennes  méconnues). 
Enfin  on  découvre  souvent  dans  quelque  région  circonscrite  une  sensibi¬ 
lité  vive  (au  niveau  du  foie,  des  reins,  des  culs-de-sac  vaginaux,  d’une 
ou  de  plusieurs  articulations,  etc.).  Ces  indications  générales  me  dispen¬ 
sent  d’indiquer  les  caractères  différentiels  spéciaux  qui  feront  découvrir 
la  source  des  accidents  typhoïdes  dans  une  affection  pelvienne  suppura¬ 
tive,  d’autant  plus  obscure  qu’elle  se  produit  à  une  date  plus  éloignée  de 

•  l’accouchement  ;  dans  une  angiocholite,  une  pyléphlébite,  une  hépatite  (cas 
de  Rendu  et  Savard,  1881)  ou  une  néphrite  suppurées  ;  dans  une  endocar¬ 
dite  ulcéreuse  ou  végétante,  ou  une  aortite,  avec  embolies  multiples;  dans 
une  périostite  phlegmoneuse  diffuse. 

•  Certains  cas  de  morve  aiguë  simulent  absolument  la  fièvre  typhoïde 
(Potain)  et,  lorsqu’il  se  produit  des  abcès  multiples,  l’hésitation  peut  durer 
jusqu’à  la  fin  (Siredey). 

§  La  trichinose,  dans  les  pays  surtout  où  elle  est  exceptionnelle,  sera 
rarement  soupçonnée  (épidémie  de  Crépy-en-Valois,  1878;  Laboulbène, 
1881);  toutefois  avec  la  fièvre,  l’adynamie,  les  troubles  cérébraux  et  les 
phénomènes  gastro-intestinaux  plus  ou  moins  analogues  à  ceux  de  la  do¬ 
thiénentérie,  on  sera  guidé  par  l’intensité  des  douleurs  musculaires, 
l’œdème  palpébral  et  quelquefois  l’anasarque  généralisée,  l’absence  des 
taches  et  de  la  tuméfaction  splénique. 

Enfin  quelques  faits  isolés  de  méphitisme  aigu,  ou  d’empoisonnement 
par  des  produits  putrides,  peuvent  susciter  de  grandes  incertitudes. 

Les  difficultés  du  diagnostic  proviennent  souvent  do  la  prédomi¬ 
nance  anormale  d’un  élément  morbide,  qui  fait  croire  à  une  affection 
localisée. 

Lorsque  l’intermittence  du  mouvement  fébrile  est  très-nette,  il  faut, 
après  même  que  l’on  a  reconnu  la  fièvre  typhoïde,  déterminer  encore  si 
l’on  doit  faire  jouer  un  rôle  à  l’intoxication  palustre  dans  la  genèse  des 

J  accidents. 

I  Les  troubles  cérébraux,  quand  ils  sont  considérables  et  surtout  lors¬ 
qu’ils  prennent  la  forme  méningitique,  se  confondent  presque  absolument 
avec  ceux  de  la  méningite  tuberculeuse.  Les  antécédents  pathologiques, 
les  modifications  graduelles  de  la  santé,  son  état  défectueux  au  moment 
de  l’invasion,  l’évolution  de  la  température  et  le  peu  de  hauteur  relative 
des  maxima,  la  respiration  suspirieuse,  les  caractères  du  pouls,  l’aspect 
de  la  langue,  l’opiniâtreté  de  la  constipation,  la  rétraction  du  ventre, 
l’intensité  de  la  céphalalgie,  les  phénomènes  oculo-pupillaires  et  les 
signes  fournis  par  l’examen  du  fond  de  l’œil,  seront  les  principaux  élé¬ 
ments  du  diagnostic. 
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Certains  cas  exceptionnels  à' otite  interne  simulent  tout  à  fait  la  dothié- 
nentérie,  et  les  caractères  distinctifs  sont  encore  mal  connus. 

La  constatation  de  l’élément  fébrile  empêchera  de  confondre  les  formes 
ataxiques  d’emblée  avec  la  manie  aiguë. 

Les  manifestations  spinales  précoces  sont  quelquefois  assez  intenses# 
pour  faire  croire  au  début  d’une  méningite  spinale,  ou  d’une  méningo- 
myélite,  ou  quelquefois  même  d’un  rhumatisme  aigu.  Wardel  a  observé 
des  manifestations  rhumatoïdes  initiales,  caractérisées  par  de  la  douleur, 
de  la  rougeur  et  de  la  tuméfaction  au  niveau  de  certaines  articula¬ 
tions. 

Lorsque  les  troubles  gastro-intestinaux  sont  très-prédominants,  on  | 
hésite  presque  forcément,  pendant  quelques  jours,  entre  une  fièvre  ty¬ 
phoïde  et  un  embarras  gastrique  fébrile-,  il  n’est  pas  rare  que  sous 
l’action  d’un  vomitil  ou  d’un  éméto-cathartique  les  accidents  présen¬ 
tent,  même  dans  une  fièvre  typhoïde,  un  amendement  temporaire,  ce 
qui  augmente  les  chances  d’erreur;  il  est  cependant  rare  que  l’hésitation 
persiste  encore  après  deux  ou  trois  jours  d’observation,  lorsqu’il  s’agit 
d’une  forme  complète;  pour  certaines  fièvres  abortives,  la  distinction  est 
souvent  presque  impossible  et  reste  une  affaire  d’opinion;  cependant 
Baumler  (1881)  pense  que,  même  dans  les  formes  les  plus  légères,  l’hy¬ 
pertrophie  de  la  rate  existe  et  peut  aider  au  diagnostic. 

Il  n’y  a  plus  intérêt  à  faire,  à  notre  époque  comme  au  temps  de  Louis,  I 
un  parallèle  de  l’entérite  et  de  la  fièvre  typhoïde,  au  moins  chez  l’adulte  ; 
dans  la  première  enfance  l’entérite  typhoïde,  telle  que  l’ont  observée 
Rilliet,  Barlh  et  Ilenoch,  ne  paraît  pas  pouvoir  être  différenciée  clinique¬ 
ment  de  la  dolhiénentérie. 

Certains  cas  de  typhlite,  et  parfois  la  péritonite  tuberculeuse,  peuvent 
de  même  prêter  à  l’erreur. 

Lorsqu’il  y  a,  par  exception,  de  l’ictère  avec  endolorissement  de  l’hypo-  # 
chondre  droit,  on  peut  hésiter  entre  une  fièvre  typhoïde  compliquée  d’ac¬ 
cidents  hépatiques  et  surtout  de  cholécystite  et  un  ictère  grave  ou  une  cho¬ 
lécystite  calculeuse,  avec  angiocholite  suppurée.  Une  fièvre  typhoïde 
compliquée  d’albuminurie  intense  peut  ressembler  à  une  néphrite  avec 
accidents  urémiques;  la  confusion  inverse  peut  être  commise,  quand 
l’anasarque  est  presque  nulle.  Andral  connaissait  déjà  les  accidents 
typhoïdes  des  affections  rénales  et  les  prétendues  dothiénentéries  des  vieil¬ 
lards  n’ont  souvent  pas  d’autre  origine. 

Il  est  presque  impossible  de  reconnaître  dès  le  début  la  vraie  nature 
d’une  fièvre  typhoïde  avec  pneumonie  initiale  ou  pneumo-typhoïde,  et  de 
la  distinguer  d’une  simple  pneumonie  à  forme  typhoïde;  la  difficulté 
n’est  guère  moindre  dans  certains  cas  de  bronchite  intense  et  précoce, 
avec  hyperémie  pulmonaire  (hyperémie  du  sommet,  dans  un  cas  de 
Peter),  qui  ressemblent  beaucoup  à  des  manifestations  aiguës  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire. 

La  suette  sporadique,  que  mon  maître  le  professeur  Potain  a  obser¬ 
vée  deux  fois,  pourrait,  à  cause  de  sa  rareté,  être  méconnue  et  prise 
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pour  une  dothiénentérie  avec  éruption  confluente  de  sudanima;  mais 

l’évolution  générale  est  très-rapide,  l’éruption  est  hâtive,  la  prostration 

précoce  et  l’angoisse  précordiale  avec  palpitations  violentes  est  presque 

caractéristique. 

L’existence  simultanée  de  maladies  épidémiques,  présentant  entre  elles 
d’assez  grandes  affinités  cliniques,  rend  quelquefois  très-difficile  l’appré¬ 
ciation  exacte  de  certains  cas  complexes.  De  même,  les  premiers  cas  d’une 
épidémie  nouvelle  sont  souvent  méconnus  (typhus,  grippe,  fièvres  subcon¬ 
tinues  palustres,  etc.).  Ce  n’est  pas  seulement  en  présence  de  cas  isolés, 
mais  à  l’occasion  même  d’épidémies  très-circonscrites,  que  l’incertitude 
peut  être  grande  ;  pour  quelques-unes  même,  la  véritable  nature  des  acci¬ 
dents  reste  indécise,  ou  ne  devient  manifeste  que  tardivement.  On  a  signalé 
de  semblables  hésitations  dans  des  épidémies  de  grippe  (Murchison),  de 
méningite  cérébro-spinale  (dans  l’armée  allemand^,  durant  l’automne  de 
1870  :  Leyden),  de  typhus,  dans  des  localités  où  il  n’est  pas  communément 
observé.  La  polémique  passionnée  qu’a  soulevée  l’épidémie  d’Andelfingen 
montre  qu’on  peut  hésiter  entre  la  trichinose,  la  fièvre  typhoïde  et  un 
empoisonnement  par  des  viandes  altérées. 

A  plusieurs  reprises,  l’explosion  soudaine  de  la  fièvre  typhoïde  sous 
une  forme  anormale  et  dans  un  foyer  très-limité  a  soulevé  le  soupçon  d’em¬ 
poisonnement  (épidémie  de  North-Boston,  en  1843  ;  de  Clapham,  en  1829; 
de  la  famille  royale  de  Portugal,  en  1862)  ;  on  a  même  incriminé  tantôt 
le  cuivre  ou  l’arsenic  (épidémie  du  INational-Hotel,  à  Washington, 
en  1857),  tantôt  le  vin  fuchsiné  (à  Nancy,  en  1875).  Par  contre,  des  ac¬ 
cidents  d’intoxication  par  l’essence  de  térébenthine  passèrent  pendant 
quelque  temps  pour  des  fièvres  typhoïdes  (Garret,  1862). 

Pronostic.  Mortalité.'  —  Dans  une  maladie  se  traduisant  par  un 
ensemble  symptomatique  si  complexe  et  pouvant  revêtir  des  aspects  cli¬ 
niques  si  divers,  il  est  impossible  de  résumer  le  pronostic  en  quelques 
formules  et  de  donner  des  règles  générales.  Comment  en  effet  compren¬ 
dre  dans  le  même  jugement  toutes  les  formes,  depuis  cet  état  de  malaise 
vague  et  en  quelque  sorte  intermédiaire  entre  la  santé  et  la  maladie, 
jusqu’aux  cas  qui  enlèvent  rapidement  le  malade,  au  milieu  d’accidents 
nerveux  grave's  d’emblée  ?  Ce  n’est  qu’en  considérant  l’état  général  du 
malade,  en  tenant  compte  des  principales  manifestations  symptomatiques 
et  en  attribuant  à  chacune  la  valeur  qu’elle  mérite,  qu’on  pourra  se  faire 
une  opinion  sur  la  gravité  de  chaque  cas  en  particulier  ;  la  connaissance 
de  l’ensemble  des  influences  extérieures  auxquelles  est  soumis  le  malade 
et  des  conditions  individuelles  dans  lesquelles  il  se  trouve  est  toujours 
d’un  grand  secours.  Encore  le  pronostic,  même  lorsqu’il  est  appuyé  sur 
ces  différents  éléments,  devra-t-il  être  l’expression  d’une  probabilité  et 
non  d’une  certitude. 

J’ai  déjà  indiqué  la  signification  pronostique  de  la  plupart  des  symp¬ 
tômes  :  je  ne  ferai  donc  que  résumer  ces  indications. 

La  température  est  k  meilleur  indice  qui  permette  d’apprécier  la  gravité 
de  la  maladie.  L’élévation  absolue  de  la  température  a  par  elle-même 
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une  valeur  considérable  ;  de  nombreuses  observations  le  démontrent  : 
les  résultats  suivants  sont  fournis  par  Liebermeister  (400  cas),  Goltdam- 
mer  (783  observations),  Fiedler,  Wunderlich.  Dans  deux  séries  de  cas  où 
la  température  n’a  jamais  atteint  40°,  la  mortalité  a  été  de  1,5  (Goltdam- 
mer)  et  de  9,6  “/o  (Liebermeister);  pour  les  cas  où  la  température  atteint 
ou  dépasse  40°,  la  proportion  des  décès  est  de  29  “/o  !  quand  elle  atteint 
41“  et  au  delà,  les  chances  de  mort  et  celles  de  guérison  sont  égales 
(Fiedler,  Wunderlich,  etc.);  au  delà  de  41“,5,  la  mort  est  presque 
fatale. 

L’excès  de  chaleur  observé  lors  des  exacerbations  fébriles  est  d’autant 
plus  dangereux  qu’il  persiste  plus  longtemps.  Le  danger  des  hautes 
températures  est  atténué  par  la  profondeur  des  rémissions.  Plus  la  fièvre 
se  rapproche  du  type  continu  et  plus  les  oscillations  diurnes  sont  petites 
(moindres  que  0“,5;  tracé  en  plateau),  plus  le  cas  sera  probablement 
grave.  A  ce  titre,  les  températures  matinales  ont  presque  autant  d’impor¬ 
tance  que  celles  du  soir.  Fiedler  a  vu  mourir  plus  de  la  moitié  des  typhi¬ 
ques  qui  avaient,  même  une  seule  fois,  présenté  dans  la  matinée  le 
chiffre  de  40“,8  et,  à  une  seule  exception  près,  tous  ceux  qui  avaient  eu 
plus  de  41“,2.  Le  danger  augmente  dans,  une  proportion  considérable 
avec  la  persistance  de  la  fièvre  continue. 

Une  seule  rémission  du  mouvement  fébrile,  considérable  sans  être 
excessive,  non  accompagnée  d’accidents  de  collapsus,  et  indépendante 
d’une  complication  grave  par  elle-même,  est,  en  général,  d’un  favorable 
augure.  Un  abaissement  provoqué  par  un  accident  sans  grande  gravité, 
comme  une  hémorrhagie  légère,  n’amène  aucune  aggravation,  quelquefois 
même  il  est  suivi  de  sédation.  Ces  propositions  sont  surtout  vraies  de 
l’abaissement  progressif  et  non  subit  qui  survient  à  une  des  époques  où 
le  cours  régulier  de  la  fièvre  typhoïde  le  comporte,  et  s’accompagne 
d’autres  indices  d’amendement.  Le  degré  de  réfrigération  obtenu  par  la 
médication  antipyrétique  directe  ou  indirecte  (eau  froide  ou  sulfate  de 
quinine),  et  surtout  la  persistance  de  cette  action,  ont  également  une 
grande  valeur  pronostique.  '  ... 

L’élévation  rapidement  progressive  de  la  température^  au-’début, 
lorsqu’elle  se  fait  par  grandes  oscillations  et  ne  s’accompagne  pas  d’acci¬ 
dents  cérébraux  précoces,  indique  habituellement  une  forme  bénigne  et 
rapide.  Il  en  est  de  même  du  frisson  initial  et  de  l’absence  complète  ou 
presque  absolue  des  prodromes.  On  doit  redouter  un  cas  grave,  lorsque 
le  début,  très-rapide,  se  produit  presque  sans  rémissions  matinales,  que 
la  maladie  prend,  dès  le  principe,  des  allures  tumultueuses  avec  céphal¬ 
algie  intense,  délire  ou  prostration  extrêmes.  Des  prodromes  prolongés 
et  de  plus  en  plus  sérieux  précèdent  habituellement  des  formes  longues 
■et  souvent  graves. 

Les  maxima  observés  à  la  fin  de  la  première  semaine  ne  sont  guère 
dépassés,  dans  les  cas  non  compliqués,  et  permettent  de  fonder  quelques 
prévisions  sur  l’ évolution/  ultérieure  ;  cette  appréciation  ne  peut  être  faite 
qu’avec  de  grandes  réserves. 
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Lorsque  dans  le  second  septénaire,  surtout  vers  le  12®  ou  le  14®  jour, 
on  voit  la  température  atteindre  le  soir  40“,5  et  41",  et  se  maintenir  le 
matin  entre  59", 5  et  40",  on  doit  redouter  un  cas  grave;  à  cette  période 
en  effet  on  observe,  dans  les  cas  favorables,  une  grande  rémission  matinale, 
et  le  soir  le  thermomètre  ne  monte  qu’à  40°  au  plus  ;  l’apparition  du 
stade  amphibole  indique  une  gravité  persistante  et  une  durée  probable¬ 
ment  longue. 

La  signification  pronostique  de  l’hyperthermie  varie  d’un  cas  à  l’autre, 
suivant  le  degré  de  résistance  individuelle.  Les  enfants  résistent  mieux 
que  les  adultes,  et  la  même  élévation  de  température  a  chez  eux  une 
signification  moins  grave  que  chez  les  sujets  plus  âgés.  L’intensité  des 
accidents  cérébraux  ou  cardiaques  coïncidant  avec  l’élévation  de  la  tem¬ 
pérature  a  une  grande  importance. 

Tout  signe  qui  indique  la  diminution  d’énergie  ou  la  paralysie  du 
cœur,  faiblesse  ou  abolition  de  l’impulsion  précordiale,  ou,  dans  d’autres 
cas,  brusquerie  du  choc  faisant  contraste  avec  la  petitesse  et  le  défaut  de 
résistance  du  pouls,  doit  faire  craindre  l’asphyxie,  le  collapsus  ou  la 
syncope.  Il  y  a  peu  de  danger  en  général,  même  avec  une  haute  tempéra¬ 
ture,  tant  que  le  pouls  reste  modérément  fréquent  et  conserve  de  la  force. 
Chez  les  adultes,  en  dehors  de  tout  état  névropathique  et  en  l’absence 
de  toute  cause  d’excitation  temporaire,  la  gravité  est  en  rapport  avec  la 
fréquence  du  pouls.  Malherbe  (1883)  admet  que,  lorsque  le  pouls  se 
maintient  entre  80  et  90  pulsations,  bien  que  la  température  s’élève  à 
plus  de  40"  et  même  de  41",  on  ne  doit  pas,  la  plupart  du  temps,  porter 
de  pronostic  fâcheux.  Parmi  les  malades  observés  par  Liebermeister,  les 
deux  tiers  environ  de  ceùx  qui  ont  eu  120  pulsations  ou  plus  sont  morts; 
dans  les  cas  où  le  chiffre  des  pulsations  n’atteignit  pas  140,  il  y  eut 
1  décès  sur  2  ;  dans  les  cas  où  le  pouls  dépassa  140,  la  proportion  fut  de 
\  sur  O,  et  dans  ceux  où  il  dépassa  150,  de  11  sur  12.  Chez  les  enfants, 
un  pouls  très-a'ccéléré  (150,  172,  180)  n’entraîne  pas  toujours  un  pro¬ 
nostic  très-grave. 

Le  danger  est  3’autant  ^s  grSnd  que  l’augmentation  de  fréquence 
coïncMçva^i^Sne  diminutloù  '  plus  appréciable  de  la  force  du  pouls. 
L’accélération  est  plus  grave  lorsqu’elle  coïncide  avec  une  température 
excessive,  soit  très -élevée,  soit  très-basse.  On  tiendra  de  même  pour  des 
signes  défavorables  :  le  ralentissement  excessif  des  battements  du  cœur, 
leur  irrégularité  avec  accélération  ou  ralentissement,  et  les  fausses  inter¬ 
mittences  du  pouls.  Une  diminution  de  fréquence,  coïncidant  avec  un 
abaissement  modéré  de  la  température,  est  un  indice  d’amendement 
temporaire  ou  définitif. 

Les  accidents  broncho-pulmonaires  sont  toujours  graves;  ils  le  sont 
d’autant  plus  que  l’hypostase  y  a  plus  de  part,  qu’elle  est  plus  précoce, 
plus  étendue,  et  que  l’adynamie  est  plus  profonde;  l’accélération  des 
mouvements  respiratoires,  même  en  l’absence  de  signes  physiques  d’une 
complication  sérieuse,  un  sentiment  d’angoisse  dyspnéique,  une  respi 
ration  suspirieuse,  sont  des  indices  de  gravité. 
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Le  faciès,  qui  permet  d’apprécier  le  degré  de  stupeur,  est,  chez  les 
enfants  surtout,  de  tous  les  symptômes  celui  auquel  le  praticien  doit, 
au  point  de  vue  du  pronostic,  attacher  le  plus  d’importance  (Rilliet  et 
Barthez);  l’animation  du  regard,  un  sourire  spontané,  sont  souvent,  au 
milieu  de  symptômes  alarmants,  les  premiers  signes,  et  des  signes  non 
douteux,  d’un  changement  favorable. 

Les  accidents  nerveux,  dont  la  signillcation  est  en  partie  subordonnée 
à  la  connaissance  du  sujet,  indiquent  un  degré  de  gravité  d’autant  plus 
grand  qu’ils  sont  plus  intenses,  plus  hâtifs  et  plus  persistants.  La  pro 
stration  très-rapide,  l’immobilité  absolue  dans  le  décubitus  horizontal, 
l’apparence  d’hébétude  profonde,  le  délire  précoce  et  violent,  surtout 
diurne,  tous  les  phénomènes  spasmodiques,  à  l’exception  des  soubresauts 
des  tendons  à  un  degré  modéré,  le  renversement  de  la  tête,  la  raideur  du 
cou,  du  tronc  et  des  membres,  la  carphologie  et  les  mouvements  auto¬ 
matiques,  indiquent  un  sérieux  danger.  Le  coma  vigil,  le  trismus,  les 
convulsions  éclamptiques,  sont  le  plus  souvent  suivis  de  mort.  Tous  les 
accidents  méningitiques  ont  également  une  signification  grave,  mais 
moins  absolument  fatale  lorsqu’ils  se  montrent  au  début  que  lorsqu’ils 
surviennent  à  une  période  avancée  de  la  maladie. 

La  statistique  suivante,  empruntée  à  Liebermeister,  donne  encore,  à 
propos  des  accidents  cérébraux,  des  indications  très-importantes;  il  divise 
une  série  de  983  typhiques  de  la  manière  suivante  :  1"  absence  d’acci¬ 
dents  cérébraux,  la  mortalité  est  de  5,5  “/o!  2“  délire  léger,  excitation 
nocturne  ou  passagère,  mortalité  19,8  7o:  3“  délire  intense,  mortalité 
51  sopor  et  coma,  mortalité  70  7o- 

La  rétention  d’urine  est  d’autant  plus  grave  qu’elle  se  prolonge  da¬ 
vantage. 

L’incontinence  fécale,  surtout  lorsqu’elle  est  précoce,  est  un  signe 
très-défavorable  chez  l’adulte;  elle  l’est  beaucoup  moins  dans  l’en¬ 
fance. 

L’état  de  la  langue  fournit  des  indications  d’une  valeur  sérieuse,  mais 
non  pas  absolue;  la  persistance  de  l’humidité, sa  réapparition,  sont  tou¬ 
jours  de  bons  éléments,  la  sécheresse  et  la  présence  d’enduits  fuligineux 
ajoutent  peu  aux  indications  fournies  par  l’hyperthermie. 

Les  vomissements  du  début  n’ont  par  eux-mêmes  aucune  signification 
mauvaise  ;  il  en  est  tout  autrement  de  ceux  qui  surviennent  tardivement 
et  se  répètent,  même  alors  qu’ils  n’indiquent  pas  une  péritonite;  ils 
doivent  faire  craindre  un  épuisement  rapide  et  de  grandes  difficultés 
pour  l’alimentation. 

La  diarrhée  excessive,  surtout  chez  les  très-petits  enfants,  la  constipa¬ 
tion  tenace,  un  météorisme  précoce  et  considérable,  la  rétraction  du 
ventre,  sont  des  indices  graves. 

La  diminution  de  quantité  des  urines  des  vingt-quatre  heures,  et  sur¬ 
tout  la  diminution  d’excrétion  d’urée  et  d’acide  urique,  l’abondance  de 
l’albumine,  la  présence  de  cylindres  épithéliaux  ou  de  sang,  sont  de  mau¬ 
vais  augure  et  doivent  faire  redouter  des  accidents  cérébraux  graves. 
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Les  sueurs  froides  et  visqueuses  sont  la  preuve  d’un  état  général  très- 
grave  et  coïncident  souvent  avec  des  phénomènes  asphyxiques. 

Le  degré  de  gravité  de  chacune  des  complications  en  particulier  a  été 
suffisamment  indiqué  pour  que  je  n’aie  pas  à  y  revenir. 

Un  des  objets  les  plus  importants  du  pronostic  est  de  prévoir,  au  début 
de  la  maladie,  quelles  en  seront  l’évolution  et  la  forme.  La  connaissance  de 
l’épidémie  et  en  particulier  des  cas  simultanés  peut  être,  à  ce  sujet,  d’une 
grande  utilité.  II  sera  difficile  de  se  méprendre  sur  la  signification  des 
cas  graves  d’emblée  qui  rarement  se  modifient  spontanément,  pour  suivre 
plus  tard  un  cours  bénin  et  régulier  ;  après  3  à  4  jours  d’état  grave,  on 
ne  peut  plus  espérer  cette  modification  favorable.  Mais,  parmi  les  cas 
dont  le  début  est  simple,  quelques-uns  subissent  une  aggravation  secon¬ 
daire,  qui  ne  se  manifeste  parfois  qu’après  10  ou  12  jours,  de  sorte  que 
le  pronostic  doit  être  fort  réservé  avant  la  fin  de  la  seconde  semaine,  tan 
au  point  de  vue  de  la  durée  que  de  la  forme  et  de  la  gravité  de  la  ma 
ladie.  Quand,  au  contraire,  la  fièvre  typhoïde  conserve  au  12°  ou  au 
14°  jour  une  forme  légère,  la  guérison  est  presque  assurée  et  sera  pro¬ 
bablement  très-rapide.  La  possibilité  de  rechutes  ou  de  recrudescences, 
qui  font  en  quelque  sorte  que  la  maladie  évolue  en  deux  temps,  augmente 
l’incertitude  du  pronostic  complet.  Au  début  par  conséquent,  et  quelque 
fois  encore  à  une  époque  plus  avancée,  on  devra  se  borner  à  un  pronostic 
actuel. 

Mortalité,  —  Si  l’on  cherche  à  apprécier  le  pronostic  général  de  la 
fièvre  typhoïde  d’après  la  mortalité  relative,  on  reconnaît  bientôt  que 
les  statistiques  partielles  fournissent  des  résultats  très-variables;  celles 
qui  portent  sur  un  nombre  très-considérable  de  faits  observés  dans  des 
conditions  analogues  donnent  seules  des  résultats  comparables. 

Telles  sont  les  statistiques  suivantes  : 


Griesinger  (hôpital  de  Zurich),  sur  470  f.  t.,  89  décès . 1  sur  5,5 

Wunderlich  (hôpital  Jacob,  Leipzig),  sur  600  f,  t.,111  décès . 1  sur  5,4 

Murchison  (hôpital  des  fiévreux,  Londres),  sur  5988f.  t.,  1034  décès.  .  1  sur  5,7 

Besnier(hôpitauxderaris,1866,67,68,69,  72,  sur  8168f.  t.,1210décès  1  sur  4,8 


Pour  la  plupart  des  grandes  villes  de  l’Europe,  on  peut  exprimer  le 
résultat  des  statistiques  par  cette  formule  commune  :  les  chances  de 
guérison  pour  le  typhique  sont  d’un  peu  plus  de  4  sur  5.  Cette  indica¬ 
tion,  on  le  comprend,  n’a  qu’une  valeur  très-générale,  et,  sans  aborder  ici 
l’étude  des  faits  particuliers,  on  découvre  une  série  de  conditions  qui 
font  notablement  varier  la  mortalité,  elles  se  rapportent^essentiellement 
à  l’intensité  de  la  cause  typhoïgène  d’une  part,  et  à  la  résistance  des 
individus  atteints  d’autre  part,  ou,  en  d’autres  termes,  au  milieu  infec¬ 
tieux,  à  l’épidémie  et  au  sujet,  et  l’on  pourrait  ajouter,  comme  circon¬ 
stance  non  moins  importante,  au  traitement. 

La  mortalité  relative  est,  en  général,  moindre  en  ville  que  dans  les  hôpi¬ 
taux  ;  ainsi  Colin  donne  comme  chiffre  moyen  de  mortalité  en  ville  1  sur 
6  à  8  malades,  et  dans  les  hôpitaux  civils  et  militaires  1  sur  4  à  5.  Ce 
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même  observateur  remarque  que  la  mortalité  a  été  plus  grande  dans  les 
hôpitaux  consacrés  exclusivement  aux  typhiques  que  dans  ceux  où  toutes 
les  maladies  sont  traitées  dans  les  mêmes  salles. 

Le  climat  n’est  pas  sans  importance  sur  le  chiffre  de  la  mortalité,  et 
Colin  a  constaté  que  dans  l’armée  la  mortalité  croît  à  mesure  qu’on  arrive 
dans  une  région  plus  méridionale. 

Les  différentes  épidémies  présentent  chacune  un  caractère  général  de 
bénignité  ou  de  gravité  tenant  soit  à  la  seule  prédominance  des  cas  gra¬ 
ves,  soit,  en  même  temps,  aux  conditions  défavorables  dans  lesquelles  se 
trouve  la  population  ou  le  groupe  d’individus  menacés. 

C’est  un  élément  considérable  du  pronostic,  puisque  la  mortalité,  extrê¬ 
mement  restreinte  dans  certaines  séries  (4  à  5  7o)>  atteint,  dans  des 
conditions  défavorables,  les  chiffres  excessifs  de  50  à  60  “/o*  Woil- 
iez,  comparant  entre  elles  35  épidémies  survenues  en  1873,  voit  la  mor¬ 
talité  varier  de  8  à  41  °/„.  Mon  maître  H.  Uoger  a  pu  observer,  dans 
sa  clinique  infantile,  des  variations  analogues.  Dans  les  neuf  premiers  mois 
de  1870,  deux  typhiques  seulement.meurent  ;  dans  le  dernier  trimestre 
(commencement  du  siège),  il  y  a  48  cas  et  17  décès;  dans  le  premier  tri¬ 
mestre  de  1871,  il  y  a  17  décès  sur  34  malades  ;  sur  15  enfants  entrés 
danslc  mois  de  février  9  succombent.  A  l’impital  du  Gros-Caillou,  la  mor¬ 
talité,  qui  en  1864  n’avait  pas  atteint  5  “/„,  s’élève,  en  1870,  à  68  “/o 
(Libermann). 

Les  épidémies  très-circonscrites  ont  souvent  une  grande  gravité,  et 
on  observe  même  fréquemment  un  rapport  inverse  entre  la  surface  ter¬ 
ritoriale  envahie  et  la  mortalité  relative.  C’est  ainsi  que  L.  Colin  montre, 
par  les  épidémies  militaires,  la  gravité  moindre  à  Paris  et  à  Lyon  que 
dans  les  plus  petites  garnisons.  On  a  vu  succomber  dans  ces  condi¬ 
tions  1/8  environ  de  la  population  (Prades,  épid.  de  1838,  95  décès 
sur  750  habitants  :  Bricheteau).  Les  épidémies  de  maisons,  les  épidé¬ 
mies  de  familles,  sont  encore  plus  graves,  ce  sont  les  seules  où  l’on  puisse 
voir  succomber  la  moitié  des  individus  composant  le  groupe  atteint  (Léon 
Colin). 

Dans  une  même  épidémie,  les  cas  graves  sont  relativement  plus  nom¬ 
breux  au  début,  surtout  lorsqu’elle  éclate  brusquement  dans  un  milieu  fa¬ 
vorable  à  son  développement,  et  à  sa  période  d’intensité  maxima  :  c’est 
ainsi  que,  dans  l’épidémie  deYincennes  (été  1874),  Lauza  a  constaté,  dans 
les  douze  premiers  jours,  sur  265  fièvres  typhoïdes,  70  décès  dont  20  sur¬ 
venant  de  3  à  8  jours  après  l’entrée  à  l’hôpital,  puis  la  léthalité  décrût  pro. 
gressivement  et  atteignit  le  chiffre  normal.  Dans  le  déclin  des  épidémies 
on  voit  beaucoup  de  formes  légères.  Ces  formes  atténuées  se  montrent 
aussi  quelquefois  en  abondance  au  début,  lorsque  l’épidémie  naît  sur 
place,  au  lieu  d’êlre  rapidement  importée  dans  un  centre  d’agglomé¬ 
ration. 

Dans  les  recrudescences  épidémiques  des  grandes  villes,  le  maximum  de 
gravité,  représenté  parla  mortalité  relative,  se  montre  au  début  de  la  re¬ 
crudescence  estivo-automnale,  dans  le  troisième  trimestre;  dans  le  quatrième 
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trimeslre,  quand  le  nombre  des  cas  diminue,  la  proportion  centésimale 
des  décès  diminue  également  (E.  Besnier). 

L’âge  mérite  grande  considération.  Toutes  les  statistiques  signalent  dans 
la  seconde  enfance  une  léthalité  moindre  qu’au-v  autres  périodes  de  la  vie. 
Il  y  a  chez  les  enfants  une  telle  différence  entre  les  formes  graves  et  lé¬ 
gères,  que  les  chiffres  qui  expriment  la  mortalité  moyenne  n’ont  qu’une 
signification  très-vague  dans  l’appréciation  des  faits  individuels;  toutefois 
le  jeune  âge  constitue  des  conditions  si  favorables  que  M.  Bergeron  a  pu 
soutenir  qu’on  ne  meurt  pas  de  la  fièvre  typhoïde,  même  en  temps  d’épi¬ 
démie,  au-dessousdelO  ans.Les  statistiques  hospitalières  donnent  toujours 
pour  les  enfants  des  chiffres  relativement  élevés,  mais  toujours  inférieurs 
à  ceux  qu’elles  indiquent  pour  les  adultes;  la  série  des  faits  observés  pen¬ 
dant  sept  années  par  M.  Roger,  à  l’hôpital  des  Enfants,  donne  une  morta¬ 
lité  de  14,  5  7oï  tandis  que  la  proportion  moyenne  pour  l’ensemble 
de  la  population  hospitalière  est,  à  la  même  époque,  de  23  “/o  envi¬ 
ron  ;  on  trouve,  dans  les  rapports  académiques,  la  proportion  de  H^/o 
chez  les  enfants  à  18  "/o  chez  les  adultes  (de  Claubry,  1849).  Frie¬ 
drich,  à  Dresde  (d’après  une  statistique  portant  sur  une  période  de 
21  années),  donne  comme  moyenne  de  mortalité  chez  les  enfants  11  "/q. 
flenoch  a  vu  6  décès  sur  98  cas;  Rilliet  et  Barthez  29  sur  111  (fièvres  légè¬ 
res  au  début,  1  décès  sur  47  malades;  fièvres  graves,  15  sur  41  ;  fièvres 
très-graves  dès  le  début,  13  sur  23);  Cadet  de  Gassicourt,  22sur276  (un 
peu  moins  de  8  °/„). 

La  statistique  de  l’hôpital  des  Fiévreux  de  Londres  (5911  cas)  marque 
la  progression  suivante: 


Au-dessous  de  10  ans . 11,56  % 

De  10  à  14  ans . 17,86 

De  15  à  19  — . 15,48 

De  20  à  29  — .  20,46 

De  50  à  39  — . i5,90 

De  40  à  49  — .  23,00 

Au-dessus  de  50  ans . 54,00 


Au-dessous  de  5  ans,  et  surtout  dans  la  première  enfance,  la 
fièvre  typhoïde  est  plus  grave  qu’un  peu  plus  tard  (Rilliet  et  Barthez, 
Roger). 

Uhle  a  vu  mourir  la  moitié  des  typhiques  âgés  de  plus  de  40  ans;  à 
l’hôpital  de  Bâle  (années  1865-1870),  la  proportion  centésimale  des  décès 
varie  pour  les  sujets  âgés  de  plus  ou  moins  de  40  ans  dans  le  rapport  de 
50  à  11,8. 

L’influence  du  sexe  est  beaucoup  moins  manifeste;  néanmoins  la  plu¬ 
part  des  pathologistes  ont  signalé  une  léthalité  plus  grande  parmi  les 
femmes  que  parmi  les  hommes  (à  Bâle,  la  proportion  centésimale  des  dé¬ 
cès  est,  pour  les  femmes  14,  8,  et  pour  les  hommes  12  “/oï  auFever-Hos- 
pital  de  Londres:  14,5  et  12  ;  à  Londres  :  18,9  et  1 7, 7).  Friedrich,  Friedle- 
ben,Murchison  et,  en  France,  H.  Roger,  indiquent  une  faible  prédomi¬ 
nance  de  la  mortalité  relative  chez  les  jeunes  filles.  Blache  regardait  la 
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fièvre  typhoïde  comme  ayant  une  gravité  spéciale  chez  les  jeunes  filles,  à 
l’époque  qui  suit  la  puberté. 

Certaines  dispositions  individuelles,  qui  contribuent  à  donner  à  la  fièvre 
des  allures  spéciales,  ont  une  influence  notable  sur  sa  gravité  apparente 
ou  réelle.  Chez  les  sujets  très-excitables,  les  premièresmanifestations  mor¬ 
bides  s’accusent  vivement;  le  travail  devient  très-vite  impossible  etl’alite- 
ment  est  précoce,  les  accidents  cérébraux  sont  hâtifs  et  violents,  le  délire 
domine  et  tend  à  prendre  les  formes  les  plus  actives,  le  pouls  est  très- 
accéléré  ;  il  convient  cependant  de  n’accorder  à  tous  ces  phénomènes  si 
bruyants  qu’une  .signification  atténuée.  Il  faut  faire  les  mêmes  réserves, 
quoique  le  danger  soit  plus  grand,  lorsque  les  désordres  cérébraux  tien¬ 
nent  à  un  état  névropathique  héréditaire  ou  acquis.  Au  contraire,  les  per¬ 
sonnes  de  tempérament  torpide  présentent  des  réactions  beaucoup  moins 
vives;  elles  prennent  le  lit  tardivement,  après  une  longue  période  deiria- 
laise  vague,  pendant  laquelle  elles  sont  exposées  à  des  erreurs  de  régime 
ou  d’hygiène;  chez  elles,  le  délire  est  plus  calme,  et  plus  d’apathie  que 
d’excitation  ;  l’accélération  du  pouls  est  moindi'e  ;  il  faut  se  tenir  en 
garde  contre  ces  apparences  de  bénignité,  car  la  résistance  n’est  nulle¬ 
ment  proportionnée  à  l’impressionnabilité  individuelle  (Liebermeister). 

Le  danger  semble  être  plus  grand  pour  les  individus  gras  et  très-forte¬ 
ment  constitués  que  pour  les  sujets  maigres  et  d’apparence  moins  vigou¬ 
reuse  ;  les  premiers  sont  plus  exposés  aux  formes  graves,  l’hyperthermie 
est  chez  eux  habituelle  et  les  dégénérescences  parenchymateuses  sont 
rapides  (W’underlich,  Liebermeister);  les  accidents  de  la  parésie  cardiaque 
sont  surtout  menaçants.  Liebermeister  ajoute  que  le  traitement  antipy¬ 
rétique  direct  a  peu  d’action  sur  ces  malades,  dont  le  pannicule  adipeux 
fait  obstacle  à  la  réfrigération.  L’anémieou  la  chlorose,  lorsqu’elles  ne  sont 
pas  portées  à  un  degré  excessif,  ne  doivent  pas  donner  d’inquiétude  et  sont 
peut-être  même  une  condition  favorable. 

Cette  observation  ne  s’applique  pas,  bien  entendu,  aux  individus  réelle¬ 
ment  épuisés  ou  débilités  ;  ces  conditions,  moins  éminemment  mauvaises 
dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans  le  typhus,  ont  néanmoins  une  influence 
fâcheuse.  Tous  ceux  qui  ont  eu  de  grandes  fatigues  corporelles  avec  des 
privations,  qui  ont  été  surmenés  par  un  travail  assidu  ou  accablés  par  un 
chagrin  profond  et  prolongé,  sont  très-sérieusement  menacés  ;  l’adynamie 
profonde,  le  ballonnement  considérable  du  ventre,  les  eschares,  sont  les 
signes  précoces  de  gravité,  auxquels  se  joignent  la  débilité  cardiaque  et 
l’hypostase  pulmonaire. 

J’ai  déjà  signalé  la  gravité  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  sujets  qui  sont 
atteints  de  maladies  chroniques  :  dysenterie,  néphrite,  bronchite  et  emphy¬ 
sème,  phthisie(17  décès  sur  23  malades  :  Liebermeister), affections  organi¬ 
ques  du  cœur  ;  chez  les  goutteux,  les  diabétiques  et  surtout  les  alcooliques  (7 
décès  sur  19  cas;  Liebermeister),  les  récidives  vraies  sont  en  général  d’un 
pronostic  favorable.  J’ai  dit  qu’il  en  était  le  plus  souvent  de  même  pour 
les  rechutes. 

La  grossesse  est  une  condition  défavorable  ;  comme  je  l’ai  déjà  dit,  l’a- 
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Tortement  ou  l’accouchement  prématuré  sont  très-fréquents  ;  les  hémorrha¬ 
gies  utérines  et  l’algidité  sont  toujours  à  craindre;  les  formes  graves  sont 
la  règle. 

La  mortalité  peut  atteindre  le  chiffre  de  1/5  (15  sur  46)  ;  dans  bien 
des  cas  elle  reste  plus  faible,  mais  il  est  exceptionnel  de  la  voir  des¬ 
cendre  au  chiffre  observé  à  l’hôpital  de  Vienne  en  1858  (12  cas,  3  avor¬ 
tements,  2  décès). 

L’état  puerpéral  aggrave  plus  encore  le  pronostic  :  ainsi,  sur  17  femmes 
récemment  accouchées,  8  succombèrent  ;  chez  2  seulement  la  dothié- 
nentérie  fut  légère  (Liebermeister,  Lindwurm). 

Il  faut  enfin  tenir  un  très-grand  compte  de  la  manière  dont  le  typhique 
est  traité.  A  cet  égard,  les  conditions  hygiéniques  ont  une  importance 
considérable.  L’absence  presque  absolue  de  soins  médicaux  et  une  mau¬ 
vaise  hygiène  rendent  compte  de  l’excessive  mortalité  de  certaines  épidé¬ 
mies;  15  décès  sur  35  typhiques  à  Natzwiller  (Vosges),  en  1843-44  (pas 
de  médecin);  dans  le  village  de Kerner (Finistère),  qui  comptait  300  habi¬ 
tants,  il  y  eut,  en  1869,  70  cas  de  fièvre  typhoïde  et  60  décès  ;  dans  le 
Jura,  Vernois  indique  la  proportion  de  122  décès  sur  179  cas;  dans 
l’Aude,  228  décès  sur  564  cas.  Il  y  a  sans  doute  de  grandes  réserves  à 
faire  à  propos  de  quelques-unes  de  ces  statistiques,  et  les  circonstances 
qui  influent  sur  la  léthalité  sont  complexes,  mais  les  conditions  anti¬ 
hygiéniques  sont  prédominantes  :  ainsi,  dans  l’épidémie  de  Lorient 
(1864-65),  on  constata  dans  l’hôpital  civil,  entouré  de  rues  étroites  et  mal¬ 
propres,  une  moyenne  de  45  '*/„  de  décès,  tandis  qu’à  l’hôpital  militaire, 
situé  dans  un  quartier  salubre  et  aéré,  le  chiffre  de  mortalité  s’est  main¬ 
tenu  à  167o  (Colin). 

La  pauvreté  et  la  misère  même,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  le 
typhus,  ne  sont  pas  des  éléments  de  pronostic  grave;  les  faits  réunis  par 
Murchison  le  démontrent,  et  la  statistique  de  Besnier  témoigne  dans  le 
même  sens.  Quelques  médecins  ont  même  noté  que  dans  la  pratique  de 
la  ville  la  fièvre  typhoïde  semble  présenter  plus  de  gravité  parmi  les 
riches  que  dans  la  classe  pauvre. 

L’acclimatement  n’est  pas  sans  influence  sur  le  pronostic  de  la  fièvre 
typhoïde,  la  mortalité  est  en  général  plus  grande  chez  les  nouveaux  venus 
(39,  7  7o  chez  les  nouveaux  venus,  30,  4  chez  les  individus  déjà  accli¬ 
matés  :  Hardy  et  Béhier) . 

Çhomel,  Griesinger,  Murchison,  ont  constaté  la  gravité  particulière  que 
revêt  la  fièvre  typhoïde  dans  certaines  familles,  sans  qu’on  puisse  imputer 
cette  différence  au  milieu  épidémique,  puisqu’elle  peut  se  montrer  à  des 
époques  et  dans  des  lieux  très-divers.  Guéneau  de  Mussy,  qui  en  a  observé 
plusieurs  exemples,  rapporte  cette  particularité  à  une  prédisposition 
constitutionnelle. 

On  a  accusé  certains  modes  de  traitement  d’aggraver  la  fièvre  typhoïde  ; 
il  est  certain  que  les  fautes  de  thérapeutique  ont  souvent  de  graves  ou  de 
terribles  conséquences.  Le  médecin  peut  au  contraire  regarder  les  chances 
défavorables  comme  sérieusement  compensées,  lorsqu’il  est  certain  d’être 
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bien  secondé,  et  qu’il  peut  compter  sur  des  soins  de  propreté  extrême  et 
une  surveillance  exacte  de  l’alimentation . 

Nosologie.  —  Nature  et  affinités  pathologiques  de  la  fièvre  typhoïde. 
—  On  a  beaucoup  disserté  sur  la  nature  de  la  fièvre  typhoïde.  Ce  pro¬ 
blème  résumait  en  effet  la  grande  querelle  de  la  vieille  et  de  la  nouvelle 
école,  il  mettait  en  présence  les  partisans  et  les  adversaires  de  la  doctrine 
des  fièvres  essentielles  ;  c’était  le  chapitre  le  plus  important  de  la  nosolo¬ 
gie,  à  une  époque  où  l’on  se  passionnait  pour  cette  espèce  de  classifica¬ 
tion.  La  lutte  ardente  et  quelquefois  peu  courtoise  avait  le  double  inté¬ 
rêt  d’une  doctrine  à  édifier  et  d’une  méthode  thérapeutique  à  faire 
prévaloir. 

De  nos  jours,  tous  les  pathologistes  admettent  sans  discussion  l’exis¬ 
tence  des  fîèvi’es  ou,  pour  employer  une  expression  plus  moderne,  des 
maladies  infectieuses,  dont  le  cadre  va  grandissant.  Personne  ne  partage 
plus  les  hésitations  d’Andral,  et  personne  n’admet  plus  que  l’entérite  fol- 
liculeuse  soit  «  l’inflammation  des  follicules  intestinaux,  comme  la 
pneumonie  est  l’inflammation  du  poumon;  »  mais  de  nouvelles  questions 
de  doctrine,  soulevant  avec  elles  d’importantes  conclusions  thérapeutiques, 
sont  encore  en  jeu.  Les  hypothèses  et  les  affirmations  prématurées  ont 
changé  d’objet,  mais  tiennent  encore  une  grande  place. 

On  serait  quelquefois  tenté  de  faire  à  certains  partisans  exagérés  de  la 
doctrine  des  germes  animés  et  de  l’importance  pathogénique  de  l’hyper- 
thermie  les  reproches  que  faisait  Sydenham  aux  systématiques  de  son 
temps  et  que  lui  empruntait  Andral,  pour  les  appliquer  à  ceux  qui  ne  vou¬ 
laient  voir  dans  la  fièvre  typhoïde  rien  au  delà  des  lésions  intestinales 
ou  des  altérations  du  sang.  Lorsque  Bordeu  montrait  la  fièvre  maligne 
fournissant  des  arguments  à  toutes  les  sectes,  sans  qu’aucune  pût  en  fixer 
exactement  la  nature,  il  avait  raison  contre  les  faiseurs  de  systèmes 
exclusifs  et  mettait  en  lumière  le  caractère  complexe  de  la  pathogénie  de 
l’affection. 

On  ne  saurait,  de  notre  temps  plus  qu’au  commencement  du  siècle, 
affirmer  que  l’intestin,  le  système  nerveux  ou  le  sang,  soient  primitive¬ 
ment  affectés  ;  il  faut  reconnaître,  avec  Andral,  que  «  derrière  les  désordres 
visibles  et  avant  leur  manifestation  il  a  existé  dans  l’état  dynamique  de 
l’individu  un  dérangement  profond,  sans  lequel  tant  de  symptômes  graves 
ne  se  seraient  pas  produits  ».  Ce  trouble  dynamique  paraît  être  suscité 
lui-même  par  un  agent  infectieux  dont  l’existence  est  démontrée  seulement 
par  les  effets,  mais  dont  la  nature  intime  n’est  pas  scientifiquement 
connue.  C’est  assez  pour  affirmer  que  la  fièvre  typhoïde  est  une  maladie 
infectieuse  aiguë. 

L’élément  typlioïgène  (miasme  ou  contage),  après  qu’il  a  pénétré  dans 
l’économie,  y  demeure  d’abord  latent,  puis,  tout  d’un  coup,  manifeste  sa 
présence  par  la  fièvre.  Il  la  provoque  sans  doute  à  la  manière  des  agents 
septicémiques,  dont  les  propriétés  phlogogènes  et  pyrétogènes  sont  dé¬ 
montrées  par  de  nombreuses  expériences. 

L’action  du  poison  typhoïgène  s’exerce-t-elle  primitivement  sur  les  élé- 
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ments  des  divers  tissus,  dont  elle  modifie  la  nutrition,  et  la  fièvre  èst-elle 
l’expression  des  actes  chimiques  d’une  désassimilation  exagérée;  ouïes 
centres  nerveux  qui  président  à  la  calorification  sont-ils  d’abord  intéressés? 
Poser  ces  questions,  c’est  énoncer  le  problème  général  du  processus 
fébrile,  dont  la  science  n’a  pas  encore  la  solution. 

L’ensemble  des  phénomènes-  qui  constituent  l’état  typhoïde  et  donnent 
à  la  dothiénentérie  sa  gravité  principale  ont  été  considérés,  surtout 
depuis  les  travaux  de  Liebermeister,  comme  une  conséquence  directe  de 
l’hyperpyrexie  ou,  plus  exactement  encore,  de  l’hyperthermie.  Il  est 
certain  que  les  plus  violents  désordres  de  l’état  typhoïde  coïncident, 
d’une  façon  presque  constante,  avec  une  température  excessive,  lors 
surtout  qu’elle  est  longtemps  persistante;  qu’ils  s’accroissent  avec  la 
chaleur  fébrile  et  diminuent  avec  elle.  Soit  que  l’abaissement  de  la  tem¬ 
pérature  survienne  spontanément,  qu’il  soit  artificiellement  provoqué 
ou  qu’il  tienne  même  à  certaines  complications,  il  s’accompagne  d’une 
détente  durable  ou  transitoire  dans  les  troubles  cérébraux.  Il  est  égale¬ 
ment  certain  que  dans  les  maladies  qui  ne  semblent  pas  résulter  d’une 
intoxication,  dans  le  rhumatisme,  par  exemple,  l’hyperpyrexie  s’accom¬ 
pagne  d’un  ensemble  de  symptômes  véritablement  typhoïdes.  Ces  divers 
accidents  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  ceux  que  détermine  l’élévation 
extérieure  de  la  température,  à  un  degré  inusité,  dans  l’insolation,  par 
exemple,  de  même  que  les  altérations  viscérales,  qu’on  suppose  en  rap¬ 
port  avec  les  divers  désordres  d’origine  hyperpyrétique,  sont  tout  à  fait 
comparables  à  celles  qu’on  observe  chez  les  animaux  expérimentalement 
soumis  à  la  chaleur  d’une  étuve. 

L’élévation  exagérée  de  la  température  suffit  donc  pour  déterminer 
certaines  complications;  mais  il  faut  se  garder  d’en  faire  un  élément 
pathogénique  trop  prédominant.  Les  accidents  liés  à  l’hyperthermie  sont,- 
dit  Liebermeister,  des  phénomènes  communs  à  toutes  les  affections 
fébriles;  ce  sont  essentiellement  des  désordres  nerveux  et  des  troubles 
car'dio-pulmonaires.  Les  premiers  varient  d’un  simple  état  de  malaise, 
avec  pesanteur  de  tête  et  insomnie,  jusqu’aux  manifestations  les  plus 
intenses  de  l’adynamie  et  de  l’ataxie.  Les  seconds  sont  la  traduction  de 
la  parésie  cardiaque  et  du  désordre  secondaire  de  la  petite  circulation 
(stase  et  œdème  pulmonaire)  ;  au  plus  haut  degré,  ils  constituent  l’état 
connu  sous  le  nom  de  collapsus. 

Les  altérations  à  la  fois  phlegmasiques  et  dégénératives  auxquelles 
l’hyperthermie  a  donné  naissance  persistent  après  que  la  fièvre  est 
tombée  et  peuvent  amener  des  complications  tardives  souvent  fort  graves, 
dont  l’hyperthermie  a  été  considérée  comme  la  cause  indirecte  ;  ce  sont, 
par  exemple,  des  syncopes  qui  surviennent  pendant  la  convalescence, 
des  troubles  intellectuels  et  des  paralysies  qui  persistent  plus  ou  moins 
longtemps  après  la  cessation  de  tout  mouvement  fébrile. 

Certains  pathologistes  français  sont  disposés  à  considérer  ces  accidents  et 
l’hyperthermie  elle-même  comme  les  effets  communs  d’une  même  cause, 
l’intoxication  typhoïde.  Exerçant  son  influence  directe  sur  tout  l’orga- 
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nisme,  cette  cause  se  traduirait  par  des  manifestations  multiples  :  la  fièvre 
à  marche  cyclique,  qui  ouvre  la  série  des  accidents  et  peut  prédominer, 
grâce  à  son  intensité;  des  phénomènes  congestifs  et  inflammatoires,  se 
produisant  surtout  vers  des  viscères  ;  enfin  des  phénomènes  distrophiques 
qui  diminuent  et  altèrent  la  vitalité  des  tissus  :  telles  sont  les  dégénéres¬ 
cences  et  les  altérations  de  structure  constatées  dans  le  cœur,  le  foie,  les 
reins  et  surtout  le  tissu  musculaire.  L’analogie  de  ces  lésions  avec  celles 
qui  ont  été  signalées  dans  les  processus  infectieux,  comme  la  septicémie 
expérimentale,  par  exemple  (inflammations  et  congestions  viscérales  mul¬ 
tiples,  dégénérescences  du  foie  et  des  reins  :  Coze  et  Feltz;  des  fibres 
musculaires  :  Picot),  montre  les  rapports  intimes  unissant  la  fièvre 
typhoïde  aux  autres  processus  infectieux. 

En  considérant  les  principaux  accidents  comme  relevant  directement 
de  l’action  du  principe  infectieux,  on  conçoit  aisément  que  ces  éléments 
connexes,  traduisant  une  même  action  pathogénique,  augmentent  ou 
diminuent  ensemble;  mais  on  s’explique  aussi  qu’ils  puissent  parfois  se 
dissocier.  Les  cas  ne  sont  pas  rares,  en  effet,  dans  lesquels  il  y  a  véritable 
discordance  entre  les  deux  termes  :  certains  malades  supportent,  presque 
sans  accidents  sérieux,  une  fièvre  intense  et  prolongée,  tandis  que  d’au¬ 
tres  présentent  des  désordres  et  même  des  lésions  (état  cireux  des 
muscles,  par  exemple)  attribués  à  l’hyperpyrexie,  sans  que  jamais  leur 
température  se  soit  notablement  élevée. 

S’il  n’est  pas  possible  de  subordonner  absolument  à  l’hyperthermie  les 
éléments  morbides  complexes  de  la  fièvre  typhoïde,  il  n’en  faut  pas 
moins  reconnaître  la  grande  valeur  de  ce  désordre  fonctionnel.  L’hyper¬ 
thermie  est  l’effet  et  le  signe  d’une  intoxication  grave,  mais  elle  est  aussi, 
par  elle-même,  une  cause  et  un  indice  de  danger;  elle  dépend  de  la 
cause  même  qui  produit  les  altérations  dégénératives  des  parenchymes, 
mais  elle  n’est  pas  étrangère  à  la  production  de  ces  troubles  nutritifs  et 
ceux-ci,  à  leur  tour,  contribuent  sans  doute  à  entretenir  l’excès  de  la 
chaleur  fébrile.  Ainsi,  comme  il  arrive  très-fréquemment  en  pathologie, 
les  phénomènes  morbides  sont  associés  par  des  réactions  réciproques, 
bien  plutôt  que  par  une  subordination  régulière. 

Quelques  auteurs  ont  distingué,  dans  le  cycle  frébile  typhoïde,  une 
première  période  constante,  correspondant  seule  aux  effets  de  l’infection, 
et  un  second  stade,  variable,  en  rapport  avec  diverses  lésions  persis¬ 
tantes  et  avec  une  intoxication  secondaire  de  l’économie  par  la  résorption 
de  principes  putrides  contenus  dans  l’intestin,  ou  la  pénétration  dans  le 
sang  et  la  lymphe  des  déchets  des  tissus  altérés.  Sans  accepter  ce  qu’il  y 
a  de  trop  absolu  dans  cette  division,  il  faut  bien  reconnaître  l’interven¬ 
tion  réelle  des  deux  ordres  d’éléments  pathogéniques  qu’elle  met  en  jeu. 
L’infection  secondaire,  comparée  par  Piorry  à  celle  que  produisent  les 
injections  septiques,  et  par  Bouilland  à  celle  qui  a  pour  origine  les  plaies 
suppurantes,  ne  saurait  être  niée  absolument. 

Il  reste  à  interpréter  le  rôle  et  la  signification  de  la  lésion  intestinale. 
Les  médecins  ne  parlent  plus  d’entérite  folliculeuse  ou  d’entéro-mésen- 
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térite,  et  l’on  ne  considère  plus  l’ensemble  des  symptômes  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  l’état  fébrile  même,  comme  des  phénomènes  sympathiques, 
analogues  à  ceux  que  provoque  toute  grande  phlegmasie,  et  empruntant 
seulement  un  caractère  spécial  à  la  forme  septique  ou  putride  de  l’in¬ 
flammation. 

La  lésion  intestinale  est  d’ordre  secondaire  et  l’on  pourrait,  avec 
Chomel,  la  comparer  aux  bubons  de  la  peste.  L’analogie  est  d’autant 
plus  remarquable  que,  dans  les  deux  cas,  les  lésions  intéressent  des 
appareils  lymphatiques.  Quelques  anatomo-pathologistes  la  considèrent 
non-seulement  comme  spéciale,  mais  comme  spécifique,  en  ce  sens  que 
les  germes  infectieux  seraient  contenus  dans  les  plaques  infiltrées  (Macla- 
gan,  Klein)  ;  cette  action  locale  du  principe  typhoïgène  est  vraisemblable, 
mais  non  démontrée,  et  l’on  ne  saurait  dire  si  l’appareil  folliculaire  de 
l’intestin  représente  un  lieu  d’accumulation  ou  une  voie  d’élimination  du 
poison. 

Affinités  pathologiques.  —  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  la  fièvre 
typhoïde ,  je  l’ai  dit ,  doit  être  classée  parmi  les  maladies  infectieuses 
miasmatiques  aiguës,  entre  les  maladies  purement  virulentes,  dont  les 
fièvi’es  éruptives  sont  le  type,  et  les  maladies  purement  miasmatiques, 
comme  les  fièvres  de  malaria. 

Des  affinités  très-évidentes,  déjà  signalées  à  propos  du  diagnostic,  rap¬ 
prochent  la  fièvre  typhoïde  du  typhus  exanthématique  ;  les  analogies  sont 
plus  lointaines  avec  la  méningite  épidémique  ;  elles  sont  presque  nulles 
entre  la  diothénentérie  et  la  fièvre  récurrente.  Pour  établir  la  différence 
spécifique  du  typhus  contre  les  partisans  de  l’identité,  il  a  fallu  plus  de 
vingt  années  d’études  et  les  œuvres  magistrales  de  Gerhard  (1837), 
Stewart  (1840),  Jenner  (1849,  1851)  et  Murchison  (1858,  1861)  confir¬ 
mées  parmi  nous  par  l’expérience  et  les  travaux  de  Godelier,  Jacquot  et 
Barallier,  et  en  Allemagne  par  les  ouvrages  de  Griesinger  et  Hirsch. 
Récemment  encore  des  pathologistes  très-versés  dans  l’étude  des  fièvres 
ont  affirmé  les  connexions  des  deux  maladies,  et  Stokes,  M.  Huss,  v.  Gietl, 
pour  ne  citer  que  les  plus  considérables,  ont  professé  la  transformation 
de  l’une  en  l’autre  et  l’existence  de  formes  mixtes.  Salomon  (1874)  ne 
reconnaît  qu’une  seule  entité  morbide  du  genre  typhus,  c’est  l’iléo- 
typhus,  dont  le  typhus  pétéchial  et  la  fièvre  à  rechutes  ne  seraient  que  des 
variétés  dues,  l’une  à  l’influence  de  l’agglomération,  l’autre  à  l’existence 
de  la  famine.  Malgré  cela,  on  doit  tenir  pour  certaine  la  séparation  des 
deux  maladies  spécifiques.  Elle  est  fondée  sur  un  ensemble  de  faits 
incontestables,  et  les  plus  imposants  sont  empruntés  aux  conditions 
étiologiques,  dont  les  différences  ont  été  surtout  mises  en  lumière  par 
Murchison,  au  mode  de  développement  épidémique,  à  l’anatomie  patho¬ 
logique  et  à  la  clinique,  dont  les  enseignements  ont  été  affirmés  récem¬ 
ment  encore  par  Warping  de  Stockolm. 

Est-il  nécessaire  de  rappeler  que,  durant  le  siège  de  Metz,  malgré  la 
fréquence  et  la  gravité  de  la  fièvre  typhoïde,  en  dépit  des  conditions  les 
plus  désastreuses,  jamais  le  typhus  pétéchial,  jamais  une  forme  de  tran- 
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sitioQ  ne  s’est  montrée,  et  peut-on  supposer  encore  que  les  deux  maladies 
aient  une  communauté  d’origine  ? 

Les  comparaisons  que  l’on  a  pu  faire  de  la  méningite  épidémique  avec 
certaines  formes  de  la  fièvre  typhoïde  n’ont  rien  de  commun  avec  l’exis¬ 
tence  d’affinités  nosologiques  réelles.  Ziemssen  s’est,  à  bon  droit,  fondé, 
pour  repousser  toute  assimilation,  sur  l’absence  d’altération  constante  de 
l’appareil  lymphoïde,  de  la  rate  et  de  la  muqueuse  intestinale,  sur  le 
caractère  variable  et  l’inconstance  de  l’exanthème,  sur  l’évolution  du 
mouvement  fébrile,  qui  n’a  pas  de  type  déterminé,  enfin  sur  la  nature 
des  accidents  cérébraux. 

Les  fièvres  éruptives  méritent  d’être  rapprochées  de  la  fièvre  typhoïde 
par  plusieurs  points  ;  le  cours  cyclique  du  processus  fébrile,  les  mani¬ 
festations  cutanées,  les  lésions  secondaires,  sont  autant  d’éléments  d’ana¬ 
logie.  Le  fait  est  surtout  évident  pour  la  scarlatine,  et  Harley  (1872)  a 
même  été  jusqu’à  considérer  la  fièvre  typhoïde  comme  une  scarlatine  ab¬ 
dominale,  mais  ces  vues  n’ont  que  la  valeur  d’une  comparaison  et,  comme 
le  dit  Griesinger,  ce  serait  forcer  les  analogies  que  de  considérer  la  fièvre 
typhoïde  comme  une  fièvre  exanthématique. 

Les  rapports  de  la  fièvre  typhoïde  et  des  affections  palustres  et  les 
formes  mixtes  qui  résulteraient  de  leur  association  ont  été  suffisamment 
étudiés,  à  propos  de  la  typho-malariale,  pour  que  je  n’y  revienne  pas  ici. 
Certains  accidents  fébriles  provoqués  par  l’ingestion  de  viandes  altérées 
ne  sont  pas  sans  analogie  avec  la  fièvre  typhoïde,  mais  il  n’est  pas  démon¬ 
tré  qu’ils  lui  soient  jamais  identiques.  Les  différences  sont  encore  plus 
absolues  pour  cette  espèce  d’empoisonnement  qui  est  connu,  en  Allema¬ 
gne  surtout,  sous  le  nom  de  botulisme,  et  qui  est  déterminé  par  une 
modification  mal  connue  des  viandes  de  charcuterie  (Wurstgift)  ;  les  diffé¬ 
rences  cliniques  sont  plus  importantes  que  les  analogies,  et  les  autopsies, 
au  nombre  de  50  environ,  ne  font  reconnaître  aucune  lésion  caractéris¬ 
tique  (Muller). 

Les  émanations  méphitiques  des  égouts  déterminent  rarement  des  acci¬ 
dents  fébriles,  c’est  du  moins  ce  que  paraît  établir  le  rapport  de  M.  Ba- 
zalgette,  ingénieur  en  chef  des  travaux  d’égouts  à  Londres.  D’après 
Hirt,  ces  accidents  fébriles  ont  la  plus  grande  ressemblance,  sinon  une 
identité  complète,  avec  la  fièvre  typhoïde,  plus  souvent  peut-être  ils  ont 
les  caractères  d’une  affection  catarrhale  du  foie  ou  des  voies  biliaires. 
Lichtheim,  en  1871,  observa  ces  deux  formes  morbides  distinctes  chez 
deux  ouvriers  occupés  simultanément  au  curage  d’un  même  égout. 

Parmi  les  épidémies  de  fièvres  attribuées  au  méphitisme  cadavérique, 
celle  de  Saulieu,  qui  a  été  observée  par  Maret,  paraît  avoir  été  de  nature 
typhoïde,  mais  l’étiologie  laisse  quelques  doutes.  L’épidémie  observée 
par  Lassone  en  1749  n’était  certainement  pas  la  dothiénentérie. 

Il  n’y  a  plus  lieu  de  faire,  comme  Louis,  un  long  parallèle  entre  la 
fièvre  typhoïde  et  l’entérite,  et  l’on  ne  discuterait  plus  aujourd’hui  la  ques¬ 
tion  de  savoir  si  la  fièvre  typhoïde  et  l’inflammation  de  la  fin  de  l’iléon 
sont  des  maladies  distinctes  (Valleix,  th.  agrég.,  1838).  Toutefois  les  rela- 
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tiens  nosologiques  de  la  dothiénentérie  avec  certaines  diarrhées  d’origine 
probablement  méphitique  (épidémies  de  Kloten  et  similaires)  sont  encore 
mal  définies.  Il  est  à  peu  près  certain  qu’il  n’y  a  aucune  relation  à  établir 
entre  la  fièvre  typhoïde  et  l’entérite  typhoïde  des  enfants  (Rilliet  et  Bar¬ 
thez,  Henoch)  ou  certaines  entérites  des  nouveau-nés,  caractérisées  ana¬ 
tomiquement  par  une  altération  plus  ou  moins  intense  de  l’appareil  fol- 
liculeux  de  l'intestin  grêle  (Billard,  Hervieux). 

On  sait  d’autre  part  que  la  fièvre  typhoïde,  par  ses  formes  incomplètes, 
vient  presque  à  se  confondre  avec  certaines  affections  dont  le  caractère 
spécifique  est  au  moins  douteux  et  qui  sont  décrites  sous  les  noms  d’em¬ 
barras  gastriques,  desynoques,  de  fièvres  gastriques,  de  fébricules  ou  fièvres 
inflammatoires.  Chomel  rattachait  à  la  fièvre  typhoïde  ces  états  patholo¬ 
giques  en  quelque  sorte  incomplets  ;  Griesinger  est  plus  affirmatif  encore  ; 
Grisolle  et  Yalleix  repoussent  cette  assimilation  et  Murchison  maintient 
l’espèce  nosologique  des  fièvres  continues  simples  ;  H.  Roger  fait  mention 
d’une  épidémie  de  fièvre  continue  simple  observée  par  lui  et  par  Blache 
en  1850,  tant  à  l’hôpital  qu’en  ville. 

Rien  jusqu’à  présent,  en  dehors  de  l’étiologie,  ne  permet  d’établir  la 
limite  qui  sépare  certaines  manifestations  de  nature  infectieuse  des  affec¬ 
tions  non  spécifiques  ;  encore  les  notions  étiologiques  n’ont-elles  pas  une 
valeur  absolue,  la  maladie  infectieuse  pouvantse  manifester  après  l’action 
d’une  des  causes  ordinaires  de  ces  maladies  non  spécifiques;  de  plus 
certains  auteurs,  et  Wunderlich,  par  exemple,  pensent,  comme  je  l’ai  déjà 
dit  plus  haut,  que  la  fièvre  typhoïde  avec  ses  symiitômes  et  ses  lésions 
n’est  peut-être  pas  toujours  de  nature  infectieuse.  Harley  (1872)  la  con¬ 
sidère  comme  pouvant  être  le  résultat  d’un  état  inflammatoire  général 
soit  simple,  soit  spécifique  ;  on  pourrait  ajouter  qu’on  ne  fait  aucune 
difficulté  pour  admettre  l’apparition  de  la  dysenterie  sous  forme  de  ma¬ 
ladie  commune  et  sous  l’influence  de  causes  communes,  et  qu’il  n’y  a 
cependant  pas  de  maladie  plus  manifestement  spécifique  ;  on  en  dirait 
autant  de  la  diphthérie  et,  à  certains  égards,  de  l’érysipèle.  Malgré  tout, 
l’existence  d’une  fièvre  typhoïde  non  infectieuse  ne  saurait  actuellement 
être  démontrée,  et  existerait-elle,  qu’il  serait  nécessaire  de  la  séparer  de  la 
fièvre  typhoïde  telle  que  nous  la  connaissons  aujourd’hui,  pour  lui  donner 
une  place  à  part  dans  le  cadre  nosologique,  et  de  rechercher  si  elle  ne 
présente  pas  quelques  différences  symptomatiques  capables  de  la  faire 
distinguer  en  clinique. 

L’apparition  simultanée  et  sous  l’influence  apparente  des  mêmes  causes, 
de  la  fièvre  typhoïde  et  de  divers  autres  états  pathologiques,  la  coexis¬ 
tence  des  épidémies,  peuvent  conduire  à  se  demander  si  le  contage  ty¬ 
phoïde  ne  produit  bien  que  cette  affection  et  s’il  ne  peut  pas  en  engendrer 
d’autres,  comme  certaines  pneumonies,  par  exemple.  En  dehors  de  la 
pneumo-typhoïde  qui,  je  l’ai  dit,  semble  bien  être  une  détermination 
de  l’intoxication  typhoïde,  on  peut  voir  les  pneumonies  miasmatiques 
régner  souvent  en  même  temps  que  la  fièvre  typhoïde.  Barella  (1874)  a 
remarqué  le  parallélisme  des  courbes  de  mortalité  de  ces  deux  affections. 
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aussi  leur  attribue-t-il  une  origine  commune  ;  la  différence  des  manifes¬ 
tations  symptomatiques  ne  tiendrait,  pour  lui,  qu’à  la  localisation  pre¬ 
mière  du  poison  typhique  sur  les  voies  respiratoires  ou  les  voies  diges¬ 
tives.  Guido  Banti  (1880)  a  signalé  également  la  simultanéité  des 
épidémies.  W.  Moore  (1882)  vit  naître  presque  en  même  temps,  sous 
l’action  de  causes  communes  :  deux  fièvres  typhoïdes,  un  catarrhe  gas¬ 
tro-intestinal  et  une  pneumonie  bâtarde.  Ziernssen  ne  voit  dans  ces  faits 
que  la  preuve  d’une  cause  prédisposante,  et  non  l’action  d’une  cause 
efficiente  commune  aux  deux  maladies.  Lépine  se  refuse  de  même  à 
admettre  leur  identité. 

La  stomatite ulcéro-membraneuse  apparaît  de  même  fréquemment  en 
même  temps  que  la  fièvre  typhoïde.  J.  Bergeron  a  déjà  montré  cette 
concordance,  dont  le  fait  de  Léonard  (épidémie  de  navire,  1834)  est  un 
exemple  probant.  L.  Colin  la  reconnaît  aussi,  mais  sans  faire  dépendre  les 
deux  maladies  du  même  contage  :  «  il  est  probable,  dit-il,  que  les  mêmes 
constitutions  médicales  favorisent  le  développement  des  deux  affections, 
comme  une  même  constitution  favorise  le  développement  d’épidémies 
d’oreillons  et  de  fièvres  éruptives  ».  Cette  remarque  peut  s’appliquer 
non-seulement  à  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  mais  encore  aux  autres 
affections  qui  peuvent  présenter  avec  la  fièvre  typhoïde  les  mêmes  rap¬ 
ports  et  les  mêmes  coïncidences. 
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t.  XXIV,  p.  409  et  suiv.).  —  Mabiiisse,  Infection  du  sol  dans  les  grandes  villes  (Bordeaux 
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de  doct.,  Paris,  1878.  —  Besnier  (E.),  Maladies  rég.,  f.  t.  (Soc.  méd.,  Hôp.  de  Paris. 
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la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  1878.  — Ddbodé,  De  la  physiol.  path.  de  la  f.  t.  et  des  indic. 
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conditions  typhoïgènes  de  la  ville  de  Clcrmont-Fen-and  {Ann.  d’hyg.  publ.,  1879,  3“  série, 
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Paris,  1881,  n”  164.  —  Lassois.  Note  sur  un  cas  de  pneumo-typhoïde  avec  autopsie  et  exam. 
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Guïard  (J.  A.),  Et.  sur  la  f.  t.  à  rechute,  th.  de  doct.,  Paris,  1876,  11“  494.  —  Legeodx  et 
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de  laf.  t.  (Soc.  méd.  des  hôp.,  fév.  im-,Gaz.  des  hôp.,  1878,  p.l42).—  Rabère  (P.  C.), 
Et.  sur  la  mort  subite  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  1878.  —  Sueuaï,  Contrib.  au  chap. 
des  morts  subites  à  propos  de  la  f.  t.  latente  ou  ambul.  (Arch.  de  méd.,  1878,  t.  II,  p.  285). 

—  Baebeeet  et  Chouet,  Contrib.  à  l’ét.  de  la  mort  subite  de  la  f.  t.  (Gaz.  hebd.  de  méd., 
1879,  p.  329).  —  Ferset  et  Letulle,  Des  manifest.  cérébro-spin,  de  la  f.  t.  (Arch.  de 
méd.,  1879,  série,!.  III, p.  270).  —  Paulis  (Paul),  Contrib.  à  l’ét.  des  paralysies  conséc; 
à  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  1879.  —  Teélat,  Obs.  de  cataractes  conséc.  à  la  f.  t.  [Gaz.  des 
hôp.,  1879,  p.  417).  —  WissEMAss,  Contrib.  à  l’ét.  de  la  laryng.  ulcéro-nécrosantc  dothié- 
nentérique,  th.  de  doct.,  Paris,  1879.  —  Coekil  (V.),  Note  sur  un  cas  de  gastrite  dans  la  f. 
t.  (Soc.  méd.  des  hôp.,  1880,  p.  193;  Un.  méd.,  1880,  t.  XXX,  p.  674).  —  RicuAun,  De 
la  gangr.  symétrique  des  extrém.  dans  la  f.  t.  (Soc.  méd.  des  hôp.,  1880,  p.  106,  et  Un. 
méd.,  juin  1880).  —  Marvaud  (A.),  De  la  mort  subite  et  par  syncope  dans  la  f.  t.  avec 
compl.  thor.  (Arch.  de  méd.,  II,  août  et  sept.  1880).  —  Potais,  F.  t.  atténuées  (Gaz.  des 
hôp.,  1880,  p.  435).  —  Bocquüy  et  Hasot,  Qq.  rem.  clin,  sur  le  délire  de  la  f.  t.,  partie,  le 
délire  de  la  convalesc.  (Arch.  gén.  de  méd.,  juill.  1881,  II,  p.  24)  . —  Capitan  et  Charvls, 
De  la  néphrite  dothiénentérique,  revue  crit.  (Rev.  de  méd.,  sept.  1881).  —  Gooeossec,  De 
la  typhlite  et  de  la  pérityphlite  dans  leurs  rapp.  avec  laf.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  1881, 
n°  170.  — Leco.ste,  Deshémorrh.  dans  la  f.  t.,  étude  pathog.  et  pronost.,  th.  de  doct.,  Paris, 
1881,  n»  237.  —  Raxqoe  (P.).  De  la  péritonite  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  1881,  n”  315.  — 
VEILL.AED  (A.),  De  la  phlegmatia  alba  dolens  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  1881,  n“  158. 

—  ViGsos,  Des  variât,  de  la  temp.  dans  la  f.  t.  au  moment  de  l’alimentation,  th.  de  doct., 
Paris,  1881.. —  Lévêqoe,  Des  complic.  dans  la  convalesc.  de  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris, 
1881,  n“  136.  —  Reïnaui)  (R.),  Des  érythèmes  polymorphes  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  1881, 
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n»  -459.  —  Marris,  Rel.  d’une  épid.  de  f.  t.  qui  a  régné  dans  les  Cévennes  en  1881,  ih.  de 
doct.,  Lyon,  2  août  1881.  —  Ddpost,  Des  aboès  multiples  surven.  dans  la  convalescence  de 
la  f.  t.,  Lh.  de  doct.,  Nancy,  1881,  n“  125.  —  Teissier  (Joseph),  Note  sur  un  rliythme  card. 
à  trois  temps  avec  albumin.  dans  le  cours  de  la  f.  t.  [Congrès  d’Alger,  1881,  p.  913).  — 
Galissart  (de  Marignac),  De  la  pneumonie  lobaire  surven.  dans  le  cours  de  la  f.  t.,  th.  de 
doct.,  1881,  n»  266.  —  Spillmasn,  De  la  gangrène  des  org.  gén.  de  la  f.  dans  la  f.  t.  [Arch. 
de  méd-,  1881,  n»*  2  et  3).  —  Revilriod,  Rein,  au  sujet  de  l’épid.  de  f.  t.  observée  à  Genève 
au  printemps  de  1881  [Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  sept.  1881).  —  Potain,  F.  t. 
gastr.  et  herpét.  (Gaz.  des  hôp.,  26  janv.  1881).  —  Dattle,  Qq.  consid.  clin,  sur  la  rechute 
de  la  f.  t.  [Gaz.  hebd.  des  se.  méd.  de  Montpellier,  1881,  n“  20,  21  et  suiv.).  —  Josias 
(.4.),  De  la  f.  t.  chez  les  pers.  âgées,  th.  de  doct.,  Paris,  1881.  —  Giraud,  De  la  1'.  t.  chez 
l’enlant,  tli.  de  doct.,  Paris,  1881.  —  Kéroumes  (A.),  Et.  de  qq.  ériipt.  dans  le  cours  de  la 
f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  1881,  n»  3.  —  Hanoi  (V.)  Deuv  obs.  de  miliaire  bactéridienne 
dans  la  f.  t.  [Rev.  de  méd.,  oct.  1881).  —  Poincaré  (L.),  Relat.  de  l’épid.  de  f.  t.  qui  a 
régné  en  déc.  1881  et  en  janv.  1882  [Ann.  d’/njg.  pull.,  1881,  t.  YII,  juin).  —  Daga,  Mém- 
sur  la  f.  t.  qui  a  régné  à  Paris  pend,  les  années  1878-1879  [Rec.  de  mém.  de  méd.  milit., 
1882,  t.  XXXIII,  p.  113  et  209).  —  Proust,  Traité  d’hyg.,  2*éd.  Paris,  1881.  —  Madet,  Fréq. 
du  pouls  et'élévat.  therm.  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  4  janv.  1882.  —  Sadr.ain  (L.),  De 
l’orchite  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  4  janv.  1882.  —  Didion,  De  la  f.  t.  à  lorme  rénale,  th.  de 
doct.,  Paris,  24  janv.  1882.  —  Cavaicakti,  De  la  phlegmatia  alba  dolens  dans  la  f.  t.,  th.  de 
doct.,  Paris,  l"  lévrier  1882.  — Chauffard  (Anat.),  Etude  sur  les  déterminât,  gastriques  de  la 
f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  1882.  —  Blachez,  La  mort  subite  dans  la  f.  t.  (ohs.  mort  instantanée. 
Pas  d’autopsie)  [Gaz.  hebd.,  1882,  p.  389).  —  Huchard,  De  la  mort  subite  dans  la  f.  t.  [Gaz. 
hebd.,  1882,  p.  443).  —  Lépise  (R.),  Pneumonies  du  début  de  laf.  t.  (Un.  mdd.,  4  mars  1882). 
—  LÉnsE  (R.),  Sur  la  pneumo-typh.  [Lyon  méd.,  51  déc.  1882).  —  Meunier,  Sur  la  f.  t.  à 
rechutes,  th.  de  doct.,  Paris,  15  lévrier  1882.  —  Grau  (Régis),  De  la  f.  t.  chez  les  tuberc., 
tli.  Paris,  19  févr.  1882.  —  Geiffroy,  Affect,  eut.  surv.  dans  le  cours  ou  à  la  suite  de  la  f.  t., 
th.  de  doct.,  Paris,  19  mars  1882.  —  Plutaud,  Et.  des  réflexes  tendin.  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct., 
Paris,  19  niars  1882.  —  Mirabel,  De  la  parotidite  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  12  avril  1882.  — 
Lemaigre,  Sur  une  var.  d’exanth.  surv.  dans  le  cours  de  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  28 
avril  1882.  —  Reverrei,  Et.  clin,  de  la  rechute  dans  la  conval.  de  la  f.  t.,  th.  de  doct., 
Montpellier,  1882,  n»  45.  —  Ducloux,  Conlr.  à  l’ét.  des  accid.  pulm.  de  la  f.  t.,  th.  Mont¬ 
pellier,  1882,  n"  53).  —  Cosibt,  Des  diff.  angines  qui  peuvent  se  montrer  dans  la  f.  t. 
[Progrès  méd.,  12  mai  1882).  —  Rouuet,  Des  érupt.  dans  la  f.  t.,  th,  de  doct.,  7  juin 
1882.  —  Lebrun,  Du  muguet  primitif  du  pharynx  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  14  juin 
1882.  —  Reddok,  Des  troubles  cérébr.  conséc.  à  la  dothiénenlérie,  th.  de  doct.,  Paris, 
25  juillet  1882.  —  Fontagsï,  De  la  forme  méningitique  de  la  f.  t.  chez  les  enf.,  th.  Paris, 
28  juin.  1882.  —  Brotiiier,  De  la  forme  apyrétique  de  la  dothiénentérie,  th.  de  doct., 
16  nov.  1882.  —  Gaiuiot,  Essai  sur  la  f.  t.  obs.  pend,  l’expéd.  de  Tunisie,  th.  de  doct., 
Paris,  décembre  1882.  —  Girard,  De  la  f.  t.  à  début  pneumonique,  th.  de  doct.,  Paris, 
28  déc.  1882.  —  Lépine  (de  Lyon),  Des  pneumonies  du  début  de  la  f.  t.  (Soc.  méd.  des 
hôp.  et  Un.  méd.,  1883,  L,  375).  —  Martinet,  F.  t.  et  grossesse  [Un.  méd.,  1883,  t.  I, 
p.  599,  608  et  615). 

Diagnostic,  Pronostic. 

L-aknois,  De  la  mortal.  par  la  f.  t.  à  l’hôp.  milit.  de  Lyon  [Lyonméd.,  1®  avril  1882).  —  Peter 
(Michel),  De  la  valeur  diagnost.  et  pronost.  de  l’hémorrhagie  intestinale  dans  la  f.  t.  [Gaz. 
des  hôp.,  1873,  p.  282).  —  M-alhebue,  Valeur  diagnost.  et  pronost.  des  rapports  du  pouls 
et  de  la  tempérât,  dans  la  f.  t.,  th.  de  doct.,  Paris,  août  1882.  —  Dub.and-Claye,  Bull,  de  la 
Soc.  de  slatütique,  Paris,  1883. 

Georges  Homolle. 

Notre  distingué  confrère  et  ami  M.  Georges  Homolle  a  été  enlevé  pré¬ 
maturément  sans  avoir  pu  terminer  cet  article  auquel  il  donnait,  depuis 
plusieurs  années,  tous  ses  soins.  Il  a  bien  voulu  me  désigner  pour  ache¬ 
ver  son  œuvre.  J’ai  fait  tous  mes  efforts  pour  répondre  à  cette  marque 
d’estime  et  d’affection  et  pouf  honorer  ainsi  la  mémoire  d’un  jeune 
maître  qui  laisse  de  si  vifs  regrets  parmi  tous  ceux  qui  ont  pu  apprécier 
ses  éminentes  qualités.  F.  D. 

Traitement.  —  Traitement  prophylactique.  —  Le  traitement 
préventif  de  la  fièvre  typhoïde  a  pour  base  nécessaire  son  étiologie. 
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Si  l’on  admet  avec  Budd  que  le  genne  dont  naît  la  fièvre  typhoïde 
provient  toujours  d’un  typhique,  tout  individu  atteint  de  la  maladie  crée 
un  danger  pour  ceux  qui  l’entourent,  danger  qui  se  multiplie  en  raison 
directe  du  nombre  dos  sujets  atteints.  En  isolant  le  foyer  morbide,  on 
en  supprimerait  les  émanations  :  il  faut  donc,  avant  tout,  prendre  des  me¬ 
sures  protectrices  à  l’égard  des  malades. 

Que  si,  au  contraire,  avec  Murchison,  on  attribue  aux  matières  ani¬ 
males  en  voie  de  putréfaction  une  importance  exclusive  dans  le  dévelop¬ 
pement  du  miasme  typhique,  c’est  alors  à  ces  matières  putrides  qu’il  faut 
s’attaquer  et  non  pas  aux  germes  humanisés  qui  naguère  constituaient 
tout  le  péril.  Ici  les  mesures  d’hygiène  publique  domineraient  toute  la 
prophylaxie. 

D’ailleurs,  que  l’on  adopte  l’une  ou  l’autre  des  théories  étiologiques, 
on  n’en  est  pas  moins  amené  à  appliquer  simultanément  les  deux  classes 
de  moyens  prophylactiques  que  nous  venons  d’indiquer.  Que  les  déjec¬ 
tions  provenant  du  typhique  agissent  comme  des  matières  putrides  vul¬ 
gaires  ou  comme  le  véhicule  de  l’agent  infectieux,  il  faut  toujours,  d’une 
part,  s’efforcer  de  les  neutraliser  in  situ,  ei,  de  l’autre,  empêcher  leur 
dissémination  par  la  voie  des  égouts,  des  puits,  des  tuyaux  de  con¬ 
duite,  etc. 

Le  poison  typhique  ainsi  développé  et  répandu  ne  produit  la  fièvre 
ityphoïde  que  s’il  trouve  de  la  part  du  sujet  une  certaine  aptitude  mor¬ 
bide  et,  pour  ainsi  dire,  un  milieu  de  culture  favorable.  Peut-on  modifier 
cette  aptitude,  ce  milieu,  de  façon  à  créer  une  sorte  d’immunité?  Ne 
peut-on  préserver  de  la  fièvre  typhoïde  un  homme  sain  par  une  série  de 
mesures  relatives  à  son  habitation,  ses  aliments,  son  régime  de  vie  tout 
entier?  Telles  sont  les  différentes  données  du  problème. 

La  prophylaxie  de  la  fièvre  typhoïde  comprend  donc  trois  chapitres  : 

1°  Mesures  hygiéniques  à  prendre  auprès  d’un  malade  atteint  de  fièvre 
typhoïde  (Hygiène  nosocomiale.  —  Hygiène  des  soldats)  ; 

2°  Mesures  d’hygiène  publique  destinées  à  empêcher  le  développement 
eu  la  dissémination  de  la  fièvre  typhoïde  ; 

5“  Mesures  d’hygiène  privée  destinées  à  préserver  de  la  fièvre  typhoïde. 

I. — Mesures  hygiéniques  à  prendre  auprès  des  malades  atteints  de 
fièvre  typhoïde  {Hygiène  nosocomiale.  —  Hygiène  des  soldats) .  —  Tous 
les  auteurs  s’accordent  aujourd’hui  pour  recommander  la  désinfection 
des  selles  des  typhiques.  «  Les  produits  pathologiques  de  la  fièvre 
typhoïde  possèdent  ce  caractère,  d’une  sécurité  relative,  de  quitter  le 
malade  à  l’état  humide.  On  peut  donc  suivre  tout  d’abord  l’agent  patho- 
génique,  en  être  maître,  le  traiter  presque  à  coup  sûr  par  les  désinfec¬ 
tants.  C’est  là  une  condition  dont  il  faut  profiter  au  plus  vite  avant  que 
la  dessiccation  ou  des  accidents  divers  aient  pu  disséminer  les  germes.  » 
Arnould,  qui  fait  ces  remarques  judicieuses,  ne  recommande  toutefois 
les  pratiques  désinfectantes  qu’en  temps  d’épidémie.  Cette  distinction 
absolue  nous  paraît  exagérée.  Que  les  précautions  soient  surtout  utiles  à 
ee  moment,  qu’on  doive  redoubler  d’exactitude  et  de  minutie  quand  le 
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péril  est  imminent,  cela  est  hors  de  doute  ;  mais  nous  croyons  qu’en  tout 
temps  certaines  mesures  hygiéniques  s’imposent  au  praticien. 

Le  mieux  est  donc  de  désinfecter  les  selles  au  moment  où  elles  sont 
rendues  (Budd,  Guéneau  de  Mussy).  Les  selles  et  les  urines,  peut-être 
même  les  crachats,  seront  reçus  dans  un  vase  à  demi  plein  de  solution 
phéniquée  à  5  grammes  d’acide  pour  100  grammes  d’eau  (Wernich).  On 
peut  employer  pour  cet  usage  le  chlorure  de  chaux,  le  chlorure  de  zinc, 
le  sulfate  de  fer,  le  perchlorure  de  fer.  Budd  conseille  une  solution  de 
sulfate  de  fer  contenant  1 50  grammes  par  litre  :  on  en  versera  la  valeur 
d’une  tasse  à  thé,  au  moins,  sur  chaque  évacuation. 

«  Dans  nos  maisons  de  Paris  où  la  même  fosse  sert  pour  tous  les  étages, 
il  faut  verser  deux  ou  trois  fois  par  jour  des  désinfectants  dans  la  fosse.  » 
Il  faudrait  même  mettre  la  solution  d’acide  phénique  en  évaporation 
dans  les  cabinets  d’aisances  et  dans  les  cuvettes  des  sièges  (Budd).  La 
solution  que  Budd  recommande  contient  une  partie  d’acide  phénique 
pour  cinq  parties  d’eau.  Celle  de  Murchison  est  au  40®. 

On  a  encore  conseillé  des  soins  plus  minutieux  qui  rappellent  ceux  de 
la  chirurgie  antiseptique.  Les  garde-malades  auraient  à  leur  disposition 
deux  bassins  placés  dans  la  chambre  ;  l’un  contient  de  l’eau  claire, 
l’autre  une  solution  de  chlorure  de  chaux  ou  d’acide  phénique  :  ils  de¬ 
vraient  s’y  laver  les  mains  fréquemment  ;  une  petite  provision  de  sable 
à  récurer  et  une  pile  de  serviettes  propres  doivent  être  mises  à  leur  dispo¬ 
sition.  Toutes  ces  prescriptions  peuvent  être  simplifiées.  » 

On  n’exigera  pas  non  plus  une  ventilation  excessive  et  nuisible  au 
typhique,  ou  des  lotions  pratiquées  d’une  manière  inopportune. 

Le  linge  de  corps,  les  draps  souillés  par  des  matières  excrémentitielles, 
les  pièces  de  pansement,  doivent  être  plongés,  dès  qu’on  les  enlève. 
dans  un  seau  d’eau  où  l’on  aura  ajouté  une  grande  cuillerée  de  chlorure 
de  chaux,  puis  soumis  à  l’ébullition.  S’ils  sont  secs,  on  les  réunira  en 
paquet  avec  la  précaution  de  ne  pas  secouer,  afin  d’éviter  d’en  répandre 
les  poussières. 

Quant  aux  objets  de  literie  proprement  dits,  il  faudrait  les  passer  dans 
un  four  chauffé  à  148“  (Budd),  moyen  peu  pratique  dans  un  grand 
■nombre  de  cas.  On  y  suppléera  par  l’emploi  de  solutions  désinfectantes, 
ou  mieux  encore  en  traitant  ces  objets  par  la  vapeur  ou  l’air  chaud  et  sec 
à  -I-  il0“,  avant  de  les  soumettre  au  cardage  banal  et  à  l’épuration  illu¬ 
soire  dont  on  se  contente  trop  souvent  (Vallin). 

Dans  les  grands  centres  de  population  il  serait  à  désirer  qu’il 'existât 
Tin  service  public  de  désinfection,  soit  à  domicile,  soit  dans  des  lazarets. 

Nous  discuterons  plus  loin  la  question  de  l’isolement  des  typhiques  ; 
•ce  sera  toujours  une  bonne  mesure  d’éloigner  les  sujets  jeunes  et  même 
toute  personne  dont  la  présence  est  au  moins  inutile. 

11  faudra  continuer  à  désinfecter  les  cabinets  et  les  fosses  d’aisances 
pendant  la  convalescence,  alors  même  que  la  diarrhée  a  cessé  (H.  Gué¬ 
neau  de  Mussy).  Après  la  guérison,  les  vêtements  du  malade  seront 
lavés,  désinfectés  (Budd),  et  au  besoin  détruits.  Si  le  malade  succombe, 
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le  cadavre  doit  être  lavé  avec  une  solution  forte  de  chlorure  de  zinc  (5  à 
10  pour  100),  et  enveloppé  dans  un  drap  humecté  avec  le  même  liquide. 
Le  corps  sera  recouvert  de  sciure  de  bois  fortement  phéniquée,  et  le 
cercueil,  hermétiquement  fermé,  devra  rester  dans  la  chambre  où  s’est 
tenu  le  malade,  jusqu’au  moment  de  la  levée  du  corps  (Vallin). 

La  chambre  où  a  séjourné  le  typhique  doit  être  soumise  à  des  fumi¬ 
gations  d’acide  sulfureux  (30  grammes  de  soufre  par  mètre  cube)  ;  les 
murs  seront  lessivés,  les  papiers  remplacés. 

Hygiène  nosocomiale.  —  Les  mesures  qui  s’imposent  dans  les  hôpi¬ 
taux  sont  plus  rigoureuses,  surtout  en  temps  d’épidémie.  Voici  les 
prescriptions  formulées  récemment  par  MM.  Ern.  Besnier,  Lucas-Cham- 
pionnière,  Baudrimont  : 

«  L’effort  principal  des  pratiques  de  désinfection  doit  porter  sur  les 
matières  fécales  et  autres  produits  de  malades  :  urine,  crachats,  vomis¬ 
sements,  etc. 

«  r  Désinfection  dans  les  salles.  —  Toute  matière  destinée  à  être  jetée 
dans  les  fosses  d’aisances  ou  à  l’égout  sera  mélangée  au  préalable  avec 
une  solution  de  chlorure  de  zinc  (30  grammes  de  chlorure  de  zinc  cristal¬ 
lisé  pour  un  litre  d’eau).  Chaque  vase  vidé  sera  lavé  de  nouveau  avec 
une  certaine  quantité  de  la  solution,  puis  avec  un  peu  d’eau  pure.  Les  uri¬ 
noirs  seront  traités  comme  les  bassins  à  matières  fécales . 

«  Dans  les  salles,  on  fera  fonctionner  une  ou  deux  fois  le  jour  un  pul¬ 
vérisateur  dont  le  liquide  à  pulvériser  sera  le  suivant  : 


Acide  pliénique  cristallisé . 50  grammes. 

Glycérine . 50  grammes. 

Eau. . 1  litre. 


«  Tout  le  lessivage,  de  murs,  de  parquets,  de  lits,  souillés  par  déjections 
ou  malpropreté  quelconque,  sera  fait  à  l’aide  d’une  solution  à  3  %  d’acide 
phénique. 

«  Tout  balayage  sera  précédé  du  passage  d’un  linge  légèrement  humecté 
de  ladite  solution,  de  façon  que  les  coups  de  balai,  de  cirage,  de 
plumeau,  ne  soulèvent  pas  des  flots  de  poussière  qui  rendent  ensuite 
toute  désinfection  des  parois  difficile. 

«  2“  Désinfection  des  vêtements  et  objets  mobiliers.  —  La  literie  et 
les  linges  employés  par  les  typhiques  devront  subir  une  désinfection 
spéciale  et  séjourner  dans  des  chambres  closes  où  l’on  aura  brûlé  du 
soufre  à  la  dose  de  15  grammes  par  mètre  cube . il  sera  procédé  ré¬ 

gulièrement  à  la  désinfection  et  au  lessivage  des  vêtements  appartenant 
aux  typhiques,  soit  par  l’eau  bouillante,  soit  par  l’acide  sulfureux . 

«  3°  Désinfection  des  fosses.  —  Les  fosses  devront  être  désinfectées 
par  le  sulfate  de  fer,  le  chlorure  de  zinc,  l’huile  lourde  de  houille,  etc. 

V  4°  Désinfection  des  cadavres.  —  A  l’amphithéâtre,  toutes  les  par¬ 
ties  des  corps  autopsiés  seront  lavées  avec  soin  avec  une  solution  aqueuse 
de  chlorure  de  zinc  neutralisée  par  l’ammoniaque  10  “/o  spécialement 
destinée  à  l’amphithéâtre . Les  murs  de  la  salle  des  morts  seront  asper- 
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gés  à  l’aide  d’une  pompe  à  main  avec  une  solution  d’acide  phénique 
au  vingtième . 

«  5"  Désinfection  spéciale  four  les  serviteurs.  — Il  serait  à  désirer 
que  les  gens  de  service  changeassent  complètement  de  vêtements  et  de 
linge  de  corps  avant  de  rentrer  dans  le  dortoir  ou  dans  les  chambres- 
En  tout  cas,  cette  précaution  devrait  être  réglementaire  pour  les  sorties 
au  dehors.  » 

Ajoutons  les  mesures  recommandées  par  Proust  relativement  au 
blanchissage  des  linges  et  vêtements  :  «  Avant  le  lavage,  faire  désinfecter 
les  linges  et  vêtements  en  toile  qui  ont  servi  aux  malades  atteints  de 
fièvre  typhoïde  ;  ne  les  mêler  aux  autres  linges  de  la  buanderie  qu’après 
la  désinfection,  ou  mieux  les  faire  laver  dans  une  buanderie  spéciale.  La 
désinfection  et  le  lavage  devraient,  autant  que  possible,  être  opérés  par 
des  individus  ayant  été  antérieurement  atteints  de  fièvre  typhoïde.  i> 

L'isolement  des  typhiques  dans  des  salles  spéciales  ou  dans  des  hôpi¬ 
taux  spéciaux  ne  doit  pas  être  considéré  comme  indispensable.  Murchison, 
qui  insiste  sur  la  nécessité  de  séparer  les  sujets  atteints  de  typhus,  pense 
qu’on  peut  sans  danger  laisser  dans  les  salles  communes  les  fièvres  ty¬ 
phoïdes.  Les  cas  intérieurs  de  fièvre  typhoïde  sont  exceptionnels,  con¬ 
trairement  à  ce  qui  s’observe  pour  la  diphthérie  ou  la  variole,  par  exem¬ 
ple.  Les  épidémies  d’hôpital  sont  rares,  bien  plus  rares  que  les  épidémies 
de  maison,  de  caserne,  où  l’influence  du  foyer  originel  vient  se  surajouter 
habituellement  à  la  contagion. 

Cette  question  entraîne  d’ailleurs  avec  elle  une  question  corrélative  : 
N’y  a-t-il  pas  un  danger  à  réunir  en  un  lieu  toujours  plus  ou  moins 
restreint  un  grand  nombre  de  maladies  identiques?  N’est-ce  pas  un  dan¬ 
ger,  et  pour  les  typhiques  eux-mêmes,  et  pour  ceux  qui  les  entourent? 
Cette  agglomération  peut  amener  la  production  d’un  foyer  infectieux. 
Colin  n’hésite  pas  à  expliquer  «  la  sévérité  relative  du  pronostic  de 
certaines  épidémies  militaires  comparée  à  celle  d’épidémies  civiles  con- 
tempoi’aines  par  ce  fait  qu’elle  entraîne  la  réunion  plus  intime  et  plus 
nombreuse  dans  une  même  salle  d’hôpital  de  malades  uniformément 
atteints.  » 

Dans  les  salles  communes  des  hôpitaux  civils,  les  typhiques  sont  en 
général  plus  éloignés  les  uns  des  autres,  grâce  à  l’interposition  d’autres 
malades  souvent  réfractaires  par  leur  âge,  par  leur  état  de  santé. 

Les  arguments  invoqués  par  Colin  sont  inattaquables  pour  condamne 
les  salles  d’isolement  dans  les  hôpitaux  civils  où  les  inconvénients  l’em 
portent  sur  les  avantages,  ou  bien  dans  les  hôpitaux  militaires  où  l’appa¬ 
rition  d’une  épidémie  amènerait  immédiatement  un  encombrement  fu¬ 
neste. 

Mais  on  peut  se  demander  si,  en  dehors  des  époques  d’épidémie,  il  ne 
serait  pas  prudent,  alors  que  les  typhiques  sont  peu  nombreux,  de  les 
éloigner  des  autres  soldats  malades,  jeunes  et  nouveaux  arrivés,  toutes 
conditions  qui  les  exposent  bien  autrement  que  les  malades  de  nos  hôpi¬ 
taux. 
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En  résumé,  ce  qu’il  faut  à  tout  prix  éviter,  c’est  l’affluence  excessive 
des  typhiques  ;  il  faut  donc  donner  la  préférence  dans  les  hôpitaux  mili¬ 
taires  à  des  salles  bien  aménagées,  ne  contenant  chacune  qu’un  petit 
nombre  de  lits. 

Hygiène  des  soldats.  —  Les  mesures  prophylactiques  les  plus  impor¬ 
tantes  ont  pour  objectif  l’habitat  du  soldat  :  les  camps,  les  casernes,  les 
villes  où  se  trouvent  les  casernes.  Ici  s’imposent  les  mesures  d’hygiène 
générale  relatives  aux  latrines,  égouts,  drainage  du  sol,  etc.  Mais  avant 
tout  il  faut  conjurer  le  miasme  humain,  celui  qui  provient  de  l’orga¬ 
nisme  vivant  :  de  là  dérivent  deux  indications  capitales  :  1°  l’hospitali¬ 
sation  immédiate  de  tout  individu  atteint  non-seulement  de  fièvre  typhoïde, 
mais  de  maladies  prémonitoires  (Colin)  :  embarras  gastriques  fébriles, 
fièvres  rémittentes,  etc.;  2°  l’évacuation  du  foyer  morbide.  Cette  mesure 
est  rationnelle  dans  le  cas  particulier,  tandis  qu’elle  est  absolument 
contre-indiquée  dans  le  cas  de  dysenterie  ou  de  choléra,  que  le  déplace¬ 
ment  des  masses  atteintes  pourrait  aggraver.  Nul  plus  que  Colin  n’a 
contribué  à  répandre  dans  l’armée  française  la  mobilisation  et  l’évacua¬ 
tion  qui  aurait,  suivant  lui,  «  une  influence  préservatrice,  nous  dirions 
plutôt  curative,  sur  ceux-là  mêmes  dont  l’organisme,  avant  le  départ  du 
lieu  infecté,  avait  subi  cette  imprégnation.  » 

Cette  pratique  est  efficace  à  toutes  les  périodes  de  l’épidémie,  mais  il 
faut  l’appliquer  le  plus  tôt  possible,  au  commencement,  et  non  pas  à  la 
fin;  ses  résultats  sont  immédiats.  Un  seul  exemple  suffit  à  le  prouver  : 
La  garnison  de  Rouen  avait  perdu  97  malades  en  une  seule  semaine; 
après  l’évacuation,  il  n’y  eut  plus  que  6  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  les 
cinq  régiments.  Mêmes  résultats  dans  les  épidémies  de  Vincennes  (1874), 
Montauban  (1874),  Montbéliard  (1875),  Compiègne  (1875),  Caen  (1875), 
Givet  (1876). 

Cette  mesui’e  pourrait  s’appliquer  à  certaines  épidémies  de  maison,  de 
hameau  ;  peut-être  pourrait-on  l’étendre  aux  villes  atteintes  (Colin,  Acad, 
de  méd.,  1882). 

II.  Mesures  d’hygiène  publique  destinées  à  empêcher  le  développe¬ 
ment  ou  la  dissémination  de  la  fièvre  typhoïde.  —  «  Une  bonne  hy¬ 
giène,  a  dit  Guéneau  de  Mussy,  atténuerait  la  fièvre  typhoïde  dans  des 
proportions  presque  sans  limites.  »  Cela  est  vrai  surtout  de  l’hygiène 
publique  :  c’est  elle  qui  peut  supprimer  ou  atténuer  les  deux  conditions 
pathogéniques  de  cette  maladie  :  «  la  malpropreté  et  l’encombrement.  » 
La  première  peut  et  doit  être  combattue  ;  mais  l’encombrement  est  iné¬ 
vitable  dans  les  grands  centres  de  population. 

La  prophylaxie  de  la  fièvre  typhoïde  bénéficiera  de  toutes  les  mesures 
d’hygiène  générale  ;  celles  qui  l’intéïessent  d’une  façon  toute  spéciale 
sont  les  perfectionnements  apportés  dans  la  distribution  des  eaux  pota¬ 
bles,  le  curage  des  égouts,  et  l’aménagement  des  fosses  d’aisances. 

L’importance  qu’il  y  a  à  surveiller  la  source  et  la  pureté  des  eaux 
potables  n’a  plus  besoin  d’être  démontrée  aujourd’hui.  Liebermeister 
cite  le  fait  d’une  épidémie  qui  parut  avoir  pour  origine  l’altération  des 
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eaux  d’une  fontaine  publique,  et  qui  cessa  lorsqu’on  eût  fermé 
celle-ci. 

Murchison  recommande  l’inspection  scrupuleuse  des  eaux  ;  il  indique 
un  moyen  facile  de  reconnaître  leur  mélange  avec  des  détritus  organiques  : 
«  Quand,  dans  un  verre  d’eau  contenant  des  matières  organiques,  on  verse 
deux  ou  trois  gouttes  du  liquide  de  Condy  (solution  de  permanganate  de 
potasse),  l’eau,  qui  était  devenue  rosée,  perd  cette  teinte  et  tourne  au 
jaune.  » 

La  cause  une  fois  reconnue,  il  faut  la  combattre:  «Dès  qu’un  puits  ou 
une  fontaine  est  soupçonné  d’infection,  la  police  interdira  l’usage  des 
eaux  qui  en  proviennent  et  fera  procéder  à  la  désinfection  »  (Proust). 

L’approvisionnement  d’eau  par  les  sources  éloignées  des  grands  cen¬ 
tres  a  une  action  prophylactique  spéciale  sur  la  fièvre  typhoïde.  Wolfstei- 
ner  cite  des  villes  qui  n’ont  pu  se  débarrasser  d’elle  qu’en  s’approvision¬ 
nant  à  des  sources  irréprochables  (Wofsteiner,  zur  Aetiologie  des  Abdo- 
minaltyphus,  München,  1881).  A  ce  titre,  H.  Guéneau  de  Mussy  accuse 
pour  Paris  l’eau  du  canal  de  l’Ourcq  ;  il  va  jusqu’à  incriminer  toutes  cel¬ 
les  qui  circulent  à  ciel  ouvert  à  travers  les  localités  populeuses. 

L’eau  peut  en  effet  s’altérer  dans  son  trajet  à  travers  les  tuyaux  de  con¬ 
duite.  On  doit  donc  insister  sur  leur  imperméabilité,  le  fonctionnement 
régulier  des  soupapes  qui  les  séparent  des  tuyaux  de  distribution  des 
maisons  particulières.  On  sait  aussi  comment  l’intermittence  dans  la  dis¬ 
tribution  des  eaux  peut  déterminer  des  alternatives  de  haute  et  de  basse 
pression  capable  de  faire  pénétrer  dans  les  conduites  des  gaz  ou  autres 
produits  délétères. 

La  même  surveillance  est  nécessaire  relativement  aux  tuyaux  de  dé¬ 
charge  des  eaux  ménagères  ;  leur  communication  avec  des  égouts,  des 
conduites  de  fosses  d’aisances,  peut  faire  pénétrer  dans  les  cuisines  ou  les 
cabinets  de  toilette  des  émanations  nuisibles.  La  maçonnerie  des  puisards 
ou  des  fosses  perdues  doit  être  entretenue  avec  grand  soin  ;  les  moindres 
fissures  doivent  être  réparées  pour  empêcher  toute  infiltration  putride 
dans  les  sources  qui  fournissent  l’eau  potable.  A  ce  titre,  les  puits  qui 
avoisinent  les  cimetières  sont  particulièrement  suspects  (J.  Rochard).  Les 
eaux  stagnantes  peuvent  contribuer  au  développement  des  épidémies: 
c’est  le  cas  de  l’épidémie  de  Courbevoie  observé  par  le  D”  Régnier:  la  dés-, 
infection  d’une  fosse  située  devant  la  caserne  du  lOS®  de  ligne  parut 
avoir  une  influence  immédiate  sur  la  diminution  très-sensible  des  malades 
et  la  disparition  des  cas  graves. 

On  peut  expliquer  ainsi  l’heureuse  influence  d’une  canalisation  parfaite 
et  générale  des  villes.  Yircho\f  [Deutsche  méd.  Wochenschr.,  i87  6,  n°^  l,  2) 
cite  à  ce  propos  l’exemple  de  Hambourg  où  la  fièvre  typhoïde  donnait 
chaque  année  une  mortalité  considérable.  En  1872  la  mortalité  pour  1000 
habitants  fut  de  2,68  dans  le  quartier  complètement  canalisé,  de  5,20 
dans  un  quartier  en  grande  partie  canalisé,  de  4,60  dans  la  partie  de  la 
ville  où  les  travaux  n’avaient  pas  été  commencés. 

Les  égouts  doivent  être  bien  construits,  être  très-peu  en  communica- 
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tion  avec  l’extérieur,  être  incapables  d’entraîner  des  infiltrations,  avoir 
une  pente  suffisante  et  être  abondamment  pourvus  d’eau.  Ils  doivent  être 
curés  souvent  pour  empêcher  la  stagnation  de  détritus  organiques  accu¬ 
mulés  et  l’obstruction  des  conduites  qui  en  est  la  conséquence  et  qui  sem¬ 
ble  avoir  joué  un  grand  rôle  dans  plusieurs  épidémies. 

Au  moment  du  curage  des  fosses  et  des  égouts,  on  doit  largement  user 
des  antiseptiques:  «  négliger  cette  règle,  c’est,  dit  Murchison,  s'exposer 
à  voir  naître  la  fièvre  par  suite  des  précautions  mêmes  qu’on  prend 
pour  l’éviter.  » 

Les  fosses  d’aisances  devront  être  construites  de  façon  à  éviter  toute 
infiltration.  Le  curage  et  la  désinfection  rapide  des  fosses  d’aisances  ont 
souvent  réussi  à  couper  court  à  une  épidémie.  Le  fait  mentionné  par 
Liebermeister  est  surtout  démonstratif  à  cet  égard:  En  automne  1867, 
le  choléra  régnait  à  Zurich.  On  eut  la  précaution  à  Bâle  de  recourir  à 
des  moyens  préventifs  énergiques,  consistant  en  désinfection  des  latrines, 
lavages  des  cloaques,  etc.  Le  résultat  immédiat  fut  non-seulement  de  pré¬ 
server  complètement  Bâle  du  choléra,  mais  de  faire  baisser  la  fréquence 
de  la  fièvre  typhoïde  (50  entrées  à  l’hôpital,  au  lieu  de  130  les  mois 
correspondants  des  années  précédentes). 

Tous  les  médecins  s’accordent  à  prévenir  la  dissémination  des  matièi’es 
en  putréfaction  ou  même  des  déjections  servant  de  véhicule  au  miasme 
typhogène.  Ils  conseillent  d’éloigner  des  villes  les  dépotoirs,  les  dépôts 
de  voirie,  les  cimetières  pouvant  donner  lieu  à  des  émanations  méphiti¬ 
ques.  Là  est  précisément  l’inconvénient  du  système  de  communication 
directe  et  permanente  des  égouts  et  des  fosses  d’aisances.  Les  eaux  de  vi¬ 
dange  lâchées  dans  les  égouts  charrieraient  le  principe  générateur  de  la 
maladie  dans  toute  la  ville,  si  bien  que  H.  Guéneau  de  Mussy  considère  ce 
système  «  comme  un  danger  très-sérieux  et  très-menaçant.  » 

III.  Mesures  d’hygiène  privée  destinées  à  préserver  de  la  fièvre 
typhoïde.  —  Dans  une  maladie  comme  la  variole  dont  on  peut  se  préser¬ 
ver  à  coup  sûr  parla  vaccine,  la  prophylaxie  individuelle  se  trouve  bien 
simplifiée-  Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  dothiénentérie.  Les  médicaments 
vantés  comme  des  préservatifs  de  la  fièvre  typhoïde  :  le  cuivre  (Burq), 
l’acide  salicylique  (Vulpian),  n’ont  pas  répondu  aux  espérances  de  leur 
promoteur.  Les  moyens  dont  nous  disposons  sont  indirects. 

Avant  tout,  on  éloignera  des  typhiques  ei  à  fortiori  des  foyers  d’infec¬ 
tion  les  personnes  qui  sont  le  plus  exposées  par  leurs  conditions  individuel¬ 
les  :  les  sujets  jeunes,  nouveaux  arrivés  dans  le  pays  où  sévit  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  les  surmenés.  On  recommandera  donc  à  ceux  que  la  maladie  a 
jusque-là  épargnés  d’éviter  les  excès  de  tout  genre.  Est-ce  à  dire  qu’une 
nourriture  copieuse,  une  vie  calme,  à  l’abri  de  toute  cause  de  dépression 
physique  ou  morale,  soit  une  garantie  habituelle  contre  la  fièvre  typhoïde? 
Loin  de  là  :  elle  frappe,  au  contraire,  avec  une  sorte  de  prédilection,  les 
sujets  les  plus  robustes. 

On  s’efforcera  de  purifier  les  différents  ingesta  qui  pourraient  servir  de 
véhicule  à  l’agent  infectieux.  Veau  potable  sera  filtrée  à  travers  du  char- 
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bon  de  bois.  On  ne  boira  que  de  l’eau  préalablement  bouillie  ou  des  eaux 
minérales  naturelles. 

Le  lait  mérite  une  mention  toute  spéciale.  Lorsque  plusieurs  personnes 
simultanément  atteintes  de  fièvre  typhoïde  n’ont  d’autre  condition  com¬ 
mune  que  de  boire  le  lait  d’une  même  provenance,  le  médecin  doit  ouvrir 
une  enquête  à  ce  sujet.  C’est  ce  que  fit  leD'  Hart  :  il  remarqua  que  parmi 
les  personnes  se  fournissant  à  une  même  ferme  les  unes,  qui  prenaient  le 
lait  bouilli,  étaient  indemnes,  lesaulres,  qui  buvaient  habituellement  beau¬ 
coup  de  lait  cru,  et  surtout  les  enfants,  étaient  atteintes.  Poussant  plus 
loin  ses  investigations,  ilapprit  que  le  puits  de  la  ferme  avait  été  contaminé 
par  les  matièresexcrémentitiellesd’unhomme  mort  de  fièvre  typhoïde.  En 
pareil  cas  le  curage  et  la  désinfection  du  puits,  ou  sa  fermeture  définitive, 
mettront  fin  à  l’épidémie. 

Dans  un  pays  où  règne  la  fièvre  typhoïde  il  sera  bon  de  ne  boire  que  du 
lait  bouilli. 

Sous  l’inspiration  des  idées  de  Murchison  et  Budd  à  Londres  on  a  pris 
des  mesures  générales  pour  empêcher  le  mélange  d’eau  qui  peut  être  con¬ 
taminée,  et  faire  laver  à  l’eau  bouillante  les  vases  destinés  à  contenir  le 
lait;  un  inspecteur  médical  est  chargé  spécialement  de  ce  soin  et  a  les 
pouvoirs  nécessaires  pour  réglementer  les  fermes  et  les  boutiques  devante. 

L’usage  de  viandes  de  mauvaise  qualité,  et  surtout  peu  cuites,  doit 
être  sévèrement  proscrit  (Voy.  Zuhev,  Revue  d'hygiène,  1879).  Les  épidé¬ 
mies  observées  en  Suisse  prouvent  en  effet  le  rôle  des  viandes  putréfiées 
dans  la  pathogénie  de  la  fièvre  typhoïde. 

De  même  qu’on  isole  les  individus,  on  cherchera  à  isoler  les  habita¬ 
tions  ;  le  fonctionnement  régulier  des  soupapes  des  fosses  d’aisances  et 
des  tuyaux  de  décharge  empêchera  toute  communication  avec  les  fosses  ou 
les  égouts  pouvant  contenir  les  germes  typhiques  et  s’opposera  à  l’aspira¬ 
tion  des  émanations  méphitiques  dans  les  tuyaux  de  conduite  des  maisons. 

Résumé.  ■ —  En  présence  d’une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  le  devoir 
du  médecin  est  double  ;  il  doit  rechercher  par  une  enquête  bien  dirigée 
les  circonstances  qui  ont  permis  à  la  maladie  de  se  propager  et  de  se 
multiplier.  Cette  enquête  doit,  pour  ainsi-dire,  rayonner,  en  partant  du 
typhique  pour  s’étendre  à  son  alimentatîott,-à  son  habitation,  et  enfin, 
si  la  cause  de  l’épidémie  est  plus  générale,  aux  conditions  plus  générales 
qui  relèvent  de  l’hygiène  publique.  Il  doit,  d’autre  part,  dans  une  série 
de  mesures  prophylactiques  imposées  aux  particuliers  et  aux  villes,  cher¬ 
cher  à  circonscrire  le  mal  et  à  en  empêcher  les  progrès. 

Traitement  curatif.  —  L’étude  du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde 
comprend:  d°  le  traitement  général  de  la  maladie;  médications,  mé¬ 
thodes  ;  2“  le  traitement  des  complications  ;  3°  le  traitement  de  la  con¬ 
valescence;  4°  le  traiteme^it  chez  les  enfants. 

1“  Traitement  général  de  la  maladie.  Médications.  —  La  fièvre 
typhoïde  présente  des  symptômes  si  multiples,  si  dissemblables,  qu’il 
n’est  pas  possible  de  formuler  des  indications  générales  devant  s’appliquer 
à  tous  les  cas.  Ses  indications  ont  varié  avec  l’opinion  que  les  auteurs 
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se  faisaient  de  sa  nature,  mais  elles  varient  aussi  suivant  les  cas  particu¬ 
liers  et  suivant  les  épidémies,  si  bien  qu’il  n’est  pas  un  seul  symptôme 
de  la  lièvre  typhoïde  qui  soit  absolument  constant,  La  fièvre  elle-même 
peut  faire  défaut  dans  les  formes  abortives,  et  les  médications  qui  ont 
pour  but  unique  de  la  combattre,  utiles  dans  l’immense  majorité  des 
cas,  ne  sontplus  justifiées  dans  les  formes  apyrétiques. 

Le  médecin  doit  reconnaître  toutes  les  indications  de  la  fièvre  typhoïde 
en  les  appréciant  à  leur  juste  valeur,  parce  que  toutes  peuvent  trouver  un 
jour  leur  application  dans  le  cours  de  cette  maladie  si  longue,  si  pro¬ 
téiforme  et  par  cela  même  si  «  intéressante  »  (Peter). 

Nous  commencerons  par  les  énumérer  et  les  critiquer  une  à  une. 
Après  les  avoir  étudiées,  nous  pourrons,  en  connaissance  de  cause,  faire 
choix  à'nn&méthode  de  traitement  et  juger  celles  qui  ont  été  vantées  par 
les  différents  auteurs. 

I.  Médication  spécifique.  • —  Cette  médication  semble  la  plus  ration¬ 
nelle  :  à  une  maladie  spécifique  il  faudrait  un  traitement  spécifique.  Ouest 
parti  de  cette  idée  théorique  pour  faire  de  très-nombreux  essais  dont  quel¬ 
ques-uns  n’étaient  pas  sans  danger.  C’est  ainsi  qu’on  a  employé  contre  la 
fièvre  dite  putride  les  substances  qui  méritaient  à  juste  titre  en  chimie 
le  nom  d’antiputrides,  comme  aujourd’hui  on  a  pu  espérer  trouver  dans 
tel  ou  tel  antiseptique,  l’acide  phénique,  par  exemple,  une  médication 
rationnelleàopposer  à  cette  maladie  qu’on  range  parmi  les  maladies  para¬ 
sitaires. 

Bouillaud  (1826),  Chomel  (1831),  ont  vanté  les  composés  chlorés  que 
Murchison  recommande  à  son  tour  comme  un  des  plus  utiles  antisepti¬ 
ques.  Serres  (1847),  Becquerel,  ont  prescrit  l’usage  des  mercuriaux 
(frictions  hydrargyriques,  sulfure  noir  de  mercure)  jusqu’à  salivation. 
Mais,  à  la  même  époque.  Trousseau,  Grisolle,  contestèrent  l’efficacité  de 
la  médication  hydrargyrique  remise  en  honneur  par  Pattorini  [l’Ippo- 
cratia,  n“  3,  1871).  Nous  ne  ferons  que  citer  les  sulfites  et  hyposulfites 
(PoIIIt  cité  par  G.  Sée,  Cross,  the  Lancet,  1868),  Vacide  sulfureux 
(Wilks),  le  chlorure  de  sodium  (Stevens),  Vacide  sulfurique  à  la  dose 
de  5  à  15  gouttes  tous  les  quarts  d’heure  en  limonade  (Botkin),  enfin 
l’essence  de  térébenthine  (Moffit),  sur  laquelle  Bouchardat  rappelait  ré¬ 
cemment  l’attention  (Acad,  méd.,  1883).  L’iode,  préconisé  par  Sauer 
(1840),  Magonty  (1859),  Von  Willebrand  (1866),  a  été  surtout  usité  par 
Liebermeister  sous  forme  de  solution  iodique  iodurée  (1  partie  d’iode, 
2  d’iodure  de  potassium,  3  d’eau)  à  la  dose  de  3  à  -4  gouttes  dans  un 
verre  d’eau  toutes  les  deux  heures,  ou  sous  forme  d’iodure  de  potassium 
à  la  dose  de  1  à  3  grammes  (Widemayer).Dans  ces  derniers  temps  Jelenski 
s’est  cru  autorisé  à  conclure,  d’une  vingtaine  de  cas  qu’il  a  observés,  à 
l’action  antiseptique,  antiparasitaire  et  abortive,  del’iodurede  potassium 
(Berlin,  klin.  Woch.,  1883).  On  a  aussi  traité  avec  succès  les  typhiques  par 
le  calomel  à  la  dose  de  0®L50  répétée  trois  à  quatre  fois  dans  les  24  heures. 
Proposé  dès  1813  par  Widemayer,  prôné  par  Muhlenbeck,  Weher  (1834), 
le  calomel  a  été  largement  expérimenté  en  Allemagne  (Hufeland,  Schron- 
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lein,  Taufflich,  Traube,  YYunderlich,  Griesinger)  et  en  Suisse  (Lieber- 
meister).  En  France,  tout  récemment,  Salet  (de  Saint-Germain-en-Laye) 
préconisa  l’emploi  du  calomel  (1  centigramme  toutes  les  heures),  com¬ 
biné  avec  l’ingestion  de  boissons  salées,  et  avec  des  frictions  mercu¬ 
rielles.  Dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  où  la  gingivite  spéciale  s’est 
développée,  la  guérison,  dit  l’auteur  de  la  méthode,  fut  immédiate, 
et  l’amélioration  est  «  d’autant  plus  rapide  et  plus  complète  que  la  gin¬ 
givite  s’est  établie  plus  vite  et  plus  rapidement  généralisée  »  (note  com¬ 
muniquée  par  M.  Salet). 

Les  antiseptiques  proprement  dits  ont  joué  depuis  quelques  années  un 
rôle  bien  plus  important  dans  la  thérapeutique  de  la  fièvre  typhoïde.  On 
a  successivement  essayé  non-seulement  la  créosote  (Pécholier)  à  la  dose 
de  3  à  5  gouttes,  la  créosotinate  de  soude  (Buss),  6  à  8  grammes,  l’acide 
benzoïque  (Klebs)  (20  grammes  par  jour  de  benzoate  de  soude),  Viodo- 
forme  (Vulpian),  1®‘',50  à  2  grammes,  le  thymol  (Balls,  Lewin),  2  à 
3  grammes;  la  résorcine  (Dujardin-Beaumetz,  Callias,  Lichtheim,  Des¬ 
nos),  2  à  3  grammes,  la  kairine,  l’acide  borique  (Vulpian),  12  à 
16  grammes,  Y  acide  phénique  et  l’acide  salicylique(Voy.  Médication  phé- 
niquée  et  salicylée).  Nous  verrons  que  ces  deux  derniei’s  sont  de  puis¬ 
sants  antipyrétiques,  mais  que  leur  action  antiseptique  est  discutable  et 
qu’elle  ne  pourrait  s’obtenir  qu’au  prix  de  dangers  réels. 

Aussi  a-t-on  cherché  à  atteindre  l’agent  infectieux  de  la  fièvre  typhoïde 
d’une  façon  plus  directe.  «  On  peut  considérer  la  partie  terminale  de 
l’iléon  comme  le  lieu  où  séjournent,  s’accumulent,  se  multiplient  les  ger¬ 
mes  morbifiques.  Pour  pouvoir  parvenir  jusqu’à  eux  et  les  neutraliser,  il 
est  utile  de  recourir  à  une  substance  presque  insoluble,  douée  de  pro¬ 
priétés  antiseptiques  énergiques,  qui  puisse  traverser  les  voies  supérieures, 
l’estomac  et  presque  tout  l’intestin  grêle,  sans  être  absorbée  ni  décom¬ 
posée  »  (Piabeau).  On  avait  déjà,  dans  le  but  d'enlever  la  fétidité  des 
matières,  recommandé  le  charbon  à  la  dose  de  2  ou  3  cuillerées  à  soupe 
(Ernest Besnier,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1881) ouà  doses  massives, 100  gram¬ 
mes  dans  les  24  heures  (Bouchard).  Le  charbon  agit  comme  désinfectant, 
mais  non  comme  antiseptique.  C’est  au  salicylate  de  bismuth  que  le  profes¬ 
seur  Vulpian  donne  la  préférence.  La  dose  quotidienne,  administrée  par 
Rathery,  fut  de  6  grammes;  plus  tard  Vulpian  la  porta  à  12  grammes 
donnés  en  6  fois  de  10  heures  du  matin  à  8  heures  du  soir  dans  du 
bouillon,  du  lait,  du  vin,  du  pain  azyme.  Les  effets  produits  par  le  sali¬ 
cylate  de  bismuth  peuvent  se  résumer  ainsi  :  Abaissement  notable  de  la 
température  (del  à  3  degrés),  sueurs  abondantes,  euphorie,  constipation, 
disparition  de  la  fétidité  des  selles.  Mais  l’évolution  de  la  maladie  ne  fut 
pas  enrayée;  dans  un  seul  cas,  elle  parut  interrompue  (Vulpian,  Jowrnaï 
de  pharmacie  et  de  chimie,  1882,  ei  Académie  de  médecine,  1882). Des¬ 
plats,  qui  a  expérimenté  le  même  agent  à  Lille,  conclut  ainsi  :  sur  22  cas, 
13  fois  l’action  du  salicylate  parut  abortive;  4  fois  elle  fut  modératrice  ; 
5  fois  elle  fut  nulle.  Le  même  auteur  n'impute  au  médicament  aucun  des 
accidents  signalés  par  Vulpian  (dyspnée,  épistaxis,  délire). 
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Les  résultats  sont  donc  contradictoires.  Dans  l’état  actuel  de  la  science 
il  n’existe  aucune  médication  spécifique  de  ta  fièvre  typhoïde. 

II.  Médication  antipyrétique.  — La  plupart  des  agents  antipyrétiques 
sont  en  même  temps  des  antithermiques.  L’acide  salicylique,  l’acide  phé- 
nique,  etc.,  auraient  même  trouvé  leur  place  aussi  bien  dans  le  chapitre 
précédent  parmi  les  antiseptiques  que  dans  le  suivant.  Il  nous  a  paru  pré¬ 
férable  de  les  étudier  à  côté  du  sulfate  de  quinine,  qui  est  le  type  des 
antipyrétiques,  et  d’en  séparer  les  bains  froids  que  l’on  peut  considérer 
comme  le  type  des  antithermiques. 

a.  Médication  quinique.-  —  On  peut,  avec  le  professeur  G.  Sée, 
diviser  en  deux  phases  l’histoire  du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par 
la  quinine,  l’une  qu’il  appelle  préthermométrique,  l’autre  qu’on  peut  dési¬ 
gner  sous  le  nom  de  période  antithermique.  Un  médecin  de  Plaisance, 
Broqua  de  Mirande,  recommanda  le  sulfate  de  quinine  qui,  sur  ses  indi¬ 
cations,  fut  employé  à  haute  dose  par  Briquet  et  Blache  (1842),  puis  Ril- 
liet  et  Barthez,  de  Saint-Laurent,  Pereyra,  Boucher  de  la  Ville  Jossy, 
Monneret.  Ce  début  fut  peu  encourageant  :  sur  12  malades  observés  par 
Pereyra,  4  fois  il  se  produisit  des  accidents  épileptiformes  qui  pour 
2  d’entre  eux  se  terminèrent  par  la  mort.  La  quinine  était  tombée  dans 
l’oubli,  quand  Vogt  (1859),  et  après  lui  Liebermeister,  la  remirent  en 
honneur.  Alors  commence  la  deuxième  période. 

Les  différents  sels  de  quinine  employés  successivement  sont  :  le  chlor¬ 
hydrate  qu’on  préfère  en  Allemagne  au  sulfate  à  cause  de  sa  solubilité 
plus  grande;  le  bromhydrate  (Jaccoud);  le  salicylate  (Brown,  Labadie- 
Lagrave).  Nous  aurons  surtout  en  vue  le  sulfate.  Son  action  varie  suivant 
qu’on  l’administre  à  petites  doses  ou  à  doses  élevées.  A  petites  doses, 
la  quinine  n’a  aucune  action  antipyrétique,  si  même  elle  n’accélère 
pas  le  pouls  (Rousseau).  A  hautes  doses,  ses  effets  sont  manifestes;  le 
pouls  se  ralentit,  la  pression  artérielle  s’abaisse  (Lewitsky,  Briquet, 
G.  Sée  et  Bochefontaine),  le  dicrotisme  disparaît  presque  toujours  (Sée). 
Le  ralentissement  du  pouls  peut  aller  jusqu’à  10,  28  pulsations  (Dela- 
vaux),  si  bien  que  les  doses  excessives  ont  pu  être  accusées  d’amener  l’ar¬ 
rêt  du  cœur  et  la  mort  subite  (Hardy). 

L’abaissement  de  la  température  peut  atteindre  3,  4,  5,  voire  même 
6  degrés  (Joffroy  cité  par  Rousseau).  La  chute  du  pouls  n’est  pas  con¬ 
stante  :  elle  peut  manquer  (Andral,  Piorry,  Liebermeister),  et  n’est  pas 
parallèle  à  l’abaissement  thermique  :  elle  se  produit  plus  tard  et  persiste 
plus  longtemps. 

D’après  G.  Sée  et  Bochefontaine,  la  quinine  exerce  sur  la  fibre  mus¬ 
culaire  cardiaque  une  action  tonique.  Au  contraire  Laborde  conclut 
de  ses  expériences  que  les  doses  massives  de  quinine  déterminent  de 
l’ataxie,  puis  l’épuisement  du  cœur. 

Le  sulfate  de  quinine  modère  les  combustions  :  sous  son  influence 
l’urée  éliminée  diminue  de  près  d’un  quart  (24  7o)j  l’acide  carbonique 
d’un  dixième  (9  “/o Kerner) .  Son  action  antithermique  s’explique  par  une 
diminution  dans  la  production  du  calorique,  et  la  diaphorèse  qui  accom- 
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pagne  fréquemment,  non  constamment,  la  chute  de  la  température  n’en 
est  pas  la  cause  unique. 

Les  symptômes  fébriles  ne  sont  pas  seuls  modifiés  par  la  médication 
quinique.  M.  le  professeur  Potain  a  démontré  son  action  sur  certaines 
diarrhées  chroniques  ;  elle  ne  paraît  pas  moins  efficace  contre  la  diarrhée 
de  la  fièvre  typhoïde  :  elle  la  diminue  et  pourrait  même  l’arrêter  complè¬ 
tement.  Enfin  elle  apaise  les  symptômes  cérébraux  des  typhiques  (Bri¬ 
quet,  Liebermeister). 

L’absorption  de  la  quinine  est  très-rapide,  surtout  si  on  l’emploie  en 
dissolution  au  moyen'  de  l’acide  sulfurique  ou  tartrique.  Au  bout  de 
50  minutes,  on  peut  déceler  sa  présence,  plus  tôt  encore  (10  minutes),  si 
l’on  a  eu  recours  aux  injections  sous-cutanées  (Jurgensen,  Delavaux).  La 
durée  de  l’élimination  est  très-courte  :  la  plus  grande  partie  est  rejetée 
parles  urines  dans  les  12  heures  qui  suivent  l’ingestion.  «  On  s’explique 
ainsi  l’insuccès  de  ceux  qui  ont  employé  la  quinine  à  doses  fractionnées 
et  espacées  dans  les  24  heures  :  d’où  le  précepte,  formulé  par  tous  les 
auteurs  qui  ont  étudié  l’action  antipyrétique  de  la  quinine,  de  l’adminis¬ 
trer  à  doses  massives  et  très-rapprochées  »  (Rousseau,  Jaccoud).  D’après 
Peter,  le  sulfate  de  quinine  est  complètement  absorbé  dans  les  cas  légers, 
où  la  muqueuse  du  tube  digestif  est  encore  intacte  ;  au  contraire,  il  n’est 
point  absorbé  dans  les  cas  graves  :  «  les  malades  l’éliminent  tel  quel, 
ou  l’emmagasinent  et  le  rendent  sous  forme  de  concrétions,  ainsi  que 
l’ont  observé  Millard  et  Legouest  »  (Peter,  Cours  1884). 

Liebermeister,  qui  est  le  créateur  du  traitement  antipyrétique  mé¬ 
thodique,  donne  le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  1®%5  pour  tâter  la 
susceptibilité  des  malades;  il  augmente  ensuite  jusqu’à  2  et  3  grammes, 
si  l’hypothermie  est  insuffisante,  mais  cesse  dès  qu’elle  atteint  37"  (rectal)  ; 
il  l’administre  le  soir  dans  le  but  d’agir  sur  la  rémission  du  matin,  et  ne 
le  prescrit  jamais  deux  jours  de  suite.  Jaccoud,  dont  la  méthode  mérite 
d’être  rapprochée  de  la  précédente,  emploie  le  bromhydrate  de  quinine 
pendant  deux  ou  trois  jours  au  plus,  puis  il  laisse  un  intervalle  de 
48  heures  ou  trois  jours  pleins.  Il  commence  d’emblée  par  2  grammes  et 
descend  ensuite  àle^SO  et  1  gramme  le  deuxième  et  le  troisième  jour. 
On  doit  administrer  des  cachets  de  50  centigr.  qu’on  fera  prendre  coup 
sur  coup  à  10  ou  15  minutes  d’intervalle  avec  un  peu  de  limonade  forte¬ 
ment  acidulée.  Reste  à  décider  à  quel  moment  de  la  journée  la  quinine 
doit  être  prise  ;  dans  la  matinée,  si  l’on  veut  obtenir  la  chute  de  la 
température  vespérale  ;  le  soir,  si  l’on  se  propose,  comme  Liebermeister, 
d’augmenter  la  rémission  matinale.  Ce  mode  d’administrer  la  quinine 
toujours  bien  toléré  répondrait  à  une  indication  capitale  que  Jaccoud 
formule  ainsi  :  obtenir  le  maximum  prudent  d’effet  antipyrétique  avec 
le  minimum  possible  de  dose. 

G.  Sée  recommande  le  sulfate  de  quinine  donné  à  la  dose  de  1  gramme 
le  matin  de  bonne  heure  et  1  gramme  le  soir,  administré  en  deux  fois,  mais 
à  court  intervalle.  Sa  méthode  diffère  des  précédentes  en  ceci,  qu’elle 
n’admet  pas  l’interruption  complète  du  traitement.  Par  ce  procédé,  sauf 
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dans  des  cas  très-graves,  on  a  obtenu  une  réfrigération  qui  se  caractérise 
par  1  degré  et  demi  d’abaissement  soir  et  matin. 

On  peut  encore  obtenir  une  action  hypolhermique  plus  sûre  par  la 
méthode  de  Joffroy  ;  il  prescrit  le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  3  à 
4  grammes  par  jour.  La  tolérance  des  typhiques  pour  ces  doses  élevées 
(Hérard)  est  un  fait  à  retenir  :  Monneret  allait  jusqu’à  5  grammes  pour 
arriver  à  déterminer  chez  eux  les  effets  toxiques  qu’il  cherchait  à  substi¬ 
tuer  à  la  typhisation. 

La  quinine  a  été  administrée  en  injection  sous-cutanée,  moyen  dange¬ 
reux  auquel  il  ne  faut  recourir  qu’en  cas  d’urgence  absolue,  ou  en  lave¬ 
ment  et  en  pommade ,  procédés  qu’on  peut  au  moins  accuser  d’être 
infidèles. 

Nous  ne  doutons  pas  que  le  sulfate  de  quinine,  à  doses  massives, 
puisse  être  considéré  à  juste  titre  comme  l’antagoniste  de  la  fièvre.  Il 
resterait  à  savoir  si,  en  combattant  cet  élément  seul,  on  a  chance  de 
juguler,  d’anéantir  la  maladie,  et  si,  d’autre  part,  ces  procédés  thérapeu¬ 
tiques  n’ont  pas  des  inconvénients  et  même  des  dangers.  Les  inconvé¬ 
nients  sont  les  difficultés  d’administration  (nausées,  vomissements),  les 
cbarfces  d’empoisonnement  quinique  qui  peut  même  constituer  un  danger, 
s’il  va,  comme  on  l’a  affirmé,  jusqu’à  produii’e  l’arrêt  du  cœur  (Hardy). 
Mais  il  faut  bien  reconnaître,  et  la  suite  le  prouvera,  que  la  méthode  qui¬ 
nique  systématique  est  encore  une  des  plus  inoffensives  parmi  les 
méthodes  exclusives. 

En  résumé,  la  médication  quinique  a  sa  place  marquée  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  fièvre  typhoïde.  D’après  le  professeur  Potain,  elle  est  surtout 
utile  à  la  période  des  grandes  oscillations  (contrairement  à  l’opinion  de 
Liebermeister  et  de  Lorain).  Dans  le  cours  de  la  dothiénentérie,  quand  la 
fièvre  peut  par  elle-même  créer  un  danger,  on  doit  recourir  à  cet  agent, 
qui  est  l’antipyrétique  par  excellence  :  c’est  alors  qu’on  donnera  le  sul¬ 
fate  de  quinine  aux  doses  de  1  gramme,  au  plus  (Potain,  Jac¬ 

coud,  Peter),  administré  6  ou  7  heures  avant  l’exacerbation  fébrile  qu’on 
veut  prévenir.  Ses  contre-indications  sont  rares  :  tant  qu’on  l’emploie  à 
doses  moyennes  et  avec  prudence,  les  accidents  dus  à  la  quinine  sont 
absolument  exceptionnels. 

b.  Médication  salicyUe.  —  Née  d’hier,  la  médication  salicylée  mérite 
d’être  rangée  à  côté  de  la  médication  quinique,  c’est-à-dire,  au  premier 
rang  des  agents  antipyrétiques.  En  1874,  Buss,  se  basant  sur  les  pro¬ 
priétés  antiseptiques  de  l’acide  salicylique,  eut  l’idée  de  l’employer  dans 
lès  maladies  infectieuses  et  en  particulier  dans  la  fièvre  typhoïde,  comme 
antipyrétique.  Ses  résultats  furent  excellents,  et  les  recherches  entre¬ 
prises  soit  en  Allemagne  (Stricker,  Riess,  Liebermeister,  Gessler.  et 
Ventzel,  Baels),  soit  en  France  (Oulmont,  Hallopeau,  Caussidon,  Rabeau, 
Vulpian,  G.  Sée,  Jaccoud),  mirent  en  lumière  l’influence  de  l’acide  sali- 
cyiique  et  de  ses  sels  sur  le  principe  fébrile,  peut-être  serait-il  plus  exact 
de  dire  sur  l’hypérthermie. 

L’acide  salicylique  présente  ce  caractère  singulier  de  n’abaisser  la 
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température  que  chez  le  frébricitant'(Buss,  Liebermeister)  :  son  effet  hypo- 
thermique  est  à  peine  sensible  et  contestable  chez  les  sujets  sains  :  il 
est,  au  contraire,  des  plus  marqués  chez  le  malade  atteint  de  fièvre 
typhoïde.  L’abaissement  de  la  température  varie  avec  les  doses  et  avec  les 
cas  particuliers  :  le  plus  souvent  il  atteint  1“  et  2°.  Gessler  et  Wenlzel,  à 
Pforzheim,  en  ont  obtenu  une  action  très-évidente  dans  deux  cas  où  la 
quinine  avait  échoué.  Après  l’absorption  d’une  dose  de  5  ou  6  grammes, 
la  température  s’abaisse,  quelquefois  au  milieu  de  sueurs  profuses,  mais 
souvent  aussi  sans  diaphorèse.  La  défervescence  s’accompagne  parfois 
d’un  frisson  qui  dure  de  10  à  15  minutes  (Gessler).  La  durée  de  la 
rémission  varie  de  24  à  48  heures.  Si  le  médicament  a  été  donné  le 
matin  d’heure  en  heure  par  dose  de  0®%50,  la  température  du  soir  est 
moindre,  et  même  le  lendemain  matin  moindre  que  celle  de  la  veille  au 
soir.  Dans  les  typhoïdes  graves,  la  chute  thermique  peut  être  peu  pro¬ 
noncée,  mais  le  même  échec  a  été  observé  pour  la  quinine,  sans  qu’on 
puisse  déduire  de  cette  inefficacité  un  pronostic  absolument  mauvais, 
car,  dans  ces  cas,  la  guérison  peut  survenir  (Rabeau). 

L’acide  salicylique  est  donc  un  antithermique  des  plus  sûrs,  qui  ne 
peut  trouver  de  rival  ni  dans  la  quinine  ni  dans  l’eau  froide.  L’action  des 
médicaments  salicylés  sur  les  autres  éléments  de  la  fièvre  est  bien  plus 
incertaine  ;  d’après  Lécorché  et  Talamon,  ils  produisent  en  effet  une 
augmentation  immédiate  de  l’urée  éliminée  :  cet  accroissement  porterait 
aussi  sur  la  somme  des  principes  solides  éliminés  dans  les  24  heures 
(A.  Robin).  Yulpian  admet,  au  contraire,  qu’ils  ralentissent  les  pro¬ 
cessus  d’oxydation,  comme  la  quinine.  En  tous  cas  ils  n’agissent  pas,  en 
général,  comme  médicaments  cardio-vasculaires  :  sous  leur  influence,  le 
pouls  n’est  pas  nécessairement  modifié  (Sée,  Yulpian,  Maragliano).  Lie¬ 
bermeister,  qui  attribue  à  l’acide  salicylique  une  action  dépressive  sur  le 
cœur,  le  trouve  contre-indiqué  chaque  fois  que  la  fibre  cardiaque  faiblit. 
La  plupart  des  auteurs  ont  constaté  qu’il  reste  sans  effet  sur  la  circulation, 
le  pouls  reste  fréquent,  et  le  dicrotisme  ne  s’efface  pas  (Sée).  L’acide 
salicylique  n’est  donc  pas  un  antipyrétique  à  la  façon  de  la  quinine  ;  ce 
n’est  pas  non  plus  un  spécifique,  puisque,  comme  nous  le  verrons,  il 
reste  sans  action  sur  l’évolution  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  c’est  un 
moyen  réfrigérant  semblable  aux  bains  froids  (Sée). 

Les  heureux  effets  de  l’acide  salicylique  sur  les  phénomènes  généraux 
sont  la  conséquence  de  l’hypothermie  :  la  langue  devient  humide,  le 
délire,  la  stupeur,  disparaissent,  le  sommeil  est  plus  calme,  mais  parfois 
l’abaissement  thermique  seul  se  produit  et  les  accidents  sérieux  dépen¬ 
dant  de  la  fièvre  typhoïde  persistent  (Riess,  Merklen,  Slricker). 

L’acide  salicylique  exerce-t-il  sur  la  muqueuse  des  voies  digestives  une 
action  corrosive?  Buss,  Riess,  Riegel  (de  Cologne),  Rabeau,  n’ont  jamais 
constaté  de  lésions  des  voies  digestives.  On  a  cependant  signalé  des 
excoriations  de  la  muqueuse  de  l’arrière-gôrge,  qui,  en  s’accompagnant 
d’œdème,  peuvent  faire  croire  à  l’imminence-  d’un  œdème  glottique  :  ces 
érosions  seraient  dues  à  ce  que  le  médicament  employé  contenait  des 
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impuretés  (Ewald,  Jahn,  Goltdammer),  et  pourraient  être  évitées,  si  l’on  a 
le  soin  de  faire  boire  au  malade  après  chaque  dose  une  certaine  quantité 
de  liquide  (Vulpian).  Les  nausées  et  vomissements  observés  dans  certains 
cas  sont  bien  imputables  à  l’acide  salicylique  (Rabeau,  Buss,  Riess, 
Riegel).  La  diarrhée  diminuerait  sous  son  influence,  tandis  que  le  sali- 
cylate  de  soude  l’augmenterait. 

Les  troubles  nerveux  dus  à  la  médication  salicylée  sont  surtout  carac¬ 
térisés  par  un  délire  tranquille,  gai,  qui  cesse  dès  qu’on  suspend  les 
accidents  (G.  Sée,  Baelz,  Liebermeister,  Hallopeau). 

L’acide  salicylique  n’a  pas  sur  le  cœur  l’action  tonique  qui  appartient 
au  sulfate  de  quinine  :  aussi  la  défervescence  rapide  obtenue  chez  les  ty¬ 
phiques  peut-elle  s’accompagner  d’accidents  de  collapsus.  Pour  être  rares, 
ils  n’en  sont  pas  moins  redoutables;  on  a  signalé  des  cas  de  mort  dans 
lesquels  il  est  difficile  de  faire  la  part  du  traitement  et  celle  de  la  maladie. 

On  a  encore  accusé  l’acide  salicylique  de  provoquer  des  accès  de 
dyspnée  avec  congestion  pulmonaire  (Hallopeau,  Kôhler,  Caussidon, 
Vulpian,  Rabeau),  qui  sont  en  général  sans  gravité  et  se  dissipent  dès 
qu’on  suspend  la  médication.  On  lui  a  imputé  des  hémorrhagies  par 
diverses  voies  :  pharyngienne  et  buccale  (Wolfberg,  Goltdammer),  nasales 
(Vulpian),  intestinales  (Baelz,  Fischer,  Hallopeau,  Vulpian),  que  nous 
retrouverons  à  propos  des  bains  et  qui  peuvent  être  attribuées  à  l’abaisse¬ 
ment  de  la  température  périphérique.  Enfin,  la  médication  salicylée  peut 
diminuer  la  quantité  des  urines  de  200  à  500  centimètres  cubes  en 
24  heures  (Robin),  ce  qui  diminue  d’autant  l’élimination  des  principes 
extractifs.  Quant  à  l’albuminurie,  elle  est  tellement  fréquente  dans  le 
cours  de  la  fièvre  typhoïde  qu’il  serait  injuste  de  l’attribuer  à  une  médi¬ 
cation  quelconque.  L’anasarque,  signalée  par  Traube  chez  les  malades 
traités  par  l’acide  salicylique,  peut  n’être  qu’un  épiphénomène  de  la 
néphrite  infectieuse. 

Comment  doit-on  administrer  les  diverses  substances  salicylées?  Une 
première  règle  s’impose  :  il  faut  donner  une  dose  assez  élevée  et  la  faire 
absorber  au  malade  dans  le  laps  de  temps  le  plus  court  possible  :  les 
doses  trop  fractionnées  restent  sans  effet  (Buss,  Fischer,  Liebermeister, 
Goltdammer).  A  faibles  doses  (1  gramme),  l’acide  salicylique  a  été  donné 
comme  antiseptique,  sous  forme  de  limonade,  par  N.  Guéneau  deMussy, 
et  à  la  dose  même  de  0,50  par  Garcin  de  Marseille.  Liebermeister  prescrit 
6  grammes  d’acide  salicylique,  et,  comme  pour  la  quinine,  il  l’admi¬ 
nistre  dans  la  soirée.  Gessler  et  Wentzel  Le  donnent  à  la  dose  de 
5  grammes  et  estiment  que  des  quantités  plus  considérables  ne  produi¬ 
sent  pas  d’effets  plus  marqués.  Hallopeau  considère  les  doses  de  5  et 
4  grammes  comme  dangereuses,  surtout  si  on  les  continue  pendant  plu¬ 
sieurs  jours;  il  se  contente  de  donner  2  grammes  dans  les  24  heures. 
Les  168  observations  de  Vulpian  {Acad.  Méd.,  1882)  font  justice  de 
ces  craintes. 

Vulpian  administre  l’acide  salicylique  en  poudre  dans  des  pains 
azymes  par  prise  de  O  gr.  50  de  demi-heure  en  demi-heure  :  on  a  soin  de 
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faire  boire  une  gorgée  de  liquide  (bouillon,  tisane)  après  l’ingestion  de 
chaque  prise;  on  commence  l’administration  le  malin  vers  10  heures; 
les  doses  quotidiennes  varient  de  1  à  7  grammes,  le  plus  souvent 
6  grammes  en  24  heures  ;  au-dessous  de  4  grammes  on  n’a  plus  qu’une 
action  médiocre  (Rabeau).  Jaccoud  l’emploie  par  série  de  trois  jours 
ou  seulement  de  deux,  à  la  dose  de  2  grammes  ou  1®%50,  en  laissant 
un  intervalle  de  48  heures  entre  deux  séries,  et  il  obtient  ainsi  un  effet 
antithermique  réel  avec  des  doses  peu  élevées.  Riegel  l’a  donné  jusqu’à 
10  grammes  par  jour  sans  accidents  :  cette  dose  énorme  est  au  moins 
inutile.  Comme,  selon  toute  probabilité,  l’acide  se  convertit  dans  le  sang 
en  sel  de  soude,  Ewald  préfère  employer  le  salicylate  de  soude  à  la  dose 
minima  de  5  grammes.  A  dose  équivalente  le  salicylate  est  moins  bien 
toléré  que  l'acide  (Hayem),  et  son  action  antipyrétique  est  moins  nette, 
puisqu’elle  a  fait  défaut  en  employant  jusqu’à  12  grammes  de  salicylate 
(Justi).  A  Saint-Pétersbourg  on  a  essayé  le  salicylate  d’ammoniaque  ;  il  a 
provoqué  des  convulsions. 

Nous  avons  déjà  parlé  du  salicylate  de  bismuth  (Vulpian,  Desplats); 
inutile  d’y  revenir  ici. 

En  résumé,  l’acide  salicylique,  contrairement  aux  espérances  conçues 
par  Jahn,  ne  modifie  pas  la  durée  de  la  fièvre  (Constantin  Paul),  n’em¬ 
pêche  ni  les  récidives  ni  les  recrudescences;  il  agit  seulement  sur  un 
des  éléments  de  la  maladie  et  non  sur  la  maladie;  c’est  un  anti thermique, 
ou,  avec  Vulpian,  un  antipyrétique  :  d'où  découle  la  véritable  indication 
de  la  médication  salicylée  :  combattre  l’hypothermie  de  la  fièvre  typho'ide 
quand  l’élévation  de  la  température  est  excessive  et  crée  par  elle-même  un 
danger  pour  le  typhique.  Les  contre-indications  de  cette  médication  ne 
doivent  pas  être  négligées  ;  ce  sont  :  l’alcoolisme,  l’intensité  des  phéno¬ 
mènes  cérébraux,  la  détermination  rénale  de  la  maladie,  la  faiblesse  du 
cœur  et  l’intensité  des  accidents  thoraciques  (Jaccoud).  Elle  devrait  être 
proscrite  dans  les formes  ataxiques  et  hémorrhagiques  de  la  dothiénentérie 
(Hallopeau).  Malgré  ces  réserves,  l’acide  salicylique  constitue  l’un  des 
principaux  agents  de  la  méthode  antithermique. 

c.  Médication  phéniquée.  —  L’acide  phénique  a  d’abord  été  recom¬ 
mandé  comme  antiseptique  par  Stephen  Steinner  (1873),  puis  Pécholier 
de  Montpellier  (1874)  et  plus  tard  Tempesti  (1877);  il  a  surtout  été 
expérimenté  par  le  Desplats,  qui  en  démontra  l’action  antipyrétique  et 
chercha  à  l’utiliser  dans  la  fièvre  typho'ide  (Desplats,  Van  Oye,  Maquart)  : 
l’enquête  qui  se  poursuivit  à  Bordeaux  (Rondot)  et  à  Paris  (Bouchard,  Sire- 
dey,  Vulpian,  Raynaud,  et  Soc.  méd.  des  hôp.,  1882)  a  pleinement  mis  en 
lumière  les  dangers  de  cette  médication. 

En  administrant  à  un  enfant  de  15  à  20  centigrammes  d’acide  phé¬ 
nique,  à  un  adulte  de  0®%25  à  1  gramme,  on  voit,  10  à  15  minutes  après 
l’ingestion,  la  température  s’abaisser  «  dixième  par  dixième  jusqu’à 
atteindre  3“  en  2  heures  ou  2  heures  et  demie  ».  Mais  cet  effet  n’est  pas 
durable;  il  ne  se  maintient  qu’à  la  condition  de  donner  un  lavement 
phéniqué  toutes  les  3  heures  (Maquart)  ;  le  malade  s’accoutume  au  médi- 
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cament,  si  bien  que  les  premières  doses  deviennent  rapidement  insuf¬ 
fisantes;  là  où  il  ne  fallait  que  0®%50,  il  faut  pour  un  même  effet  1  à 
2  grammes.  La  sédation  des  symptômes  nerveux,  le  ralentissement  du  pouls 
et  de  la  respiration,  une  sudation  parfois  abondante,  tels  sont  les  phéno¬ 
mènes  qui  accompagnent  l’hypothermie.  —  Bientôt  et  rapidement  le  ther¬ 
momètre  remonte  et,  après  un  frisson  violent,  la  fièvre  reparaît  dans 
toute  son  intensité. 

Desplats  donne  l’acide  phénique  par  la  bouche  quand  l’estomac  et  le 
goût  ne  le  repoussent  pas  ;  il  prescrit  125  grammes  d’une  potion  conte¬ 
nant  5  grammes  d’acide  phénique  dans  750  grammes  d’eau  et  1®'',50 
d'essence  de  citron.  Raymond  ordonne  des  pilules  de  10  centigrammes. 
Huchard  a  employé  les  injections  sous-cutanées  d’acide  phénique.  Ramonet 
l’emploie  en  lavement  à  la  dose  de  4  grammes  en  24  heures. 

En  général,  on  aura  recours  à  des  lavements  contenant  O^^SO  à 
1  gramme  d’acide  phénique  répétés  toutes  les  3  heures,  Maquart,  qui 
parle  de  cette  médication  avec  un  enthousiasme  égal  à  celui  des  dis¬ 
ciples  de  Brand,  n’accepte  la  responsabilité  que  de  cette  méthode  et. 
non  celle  du  syphon  rectal.  —  Quant  aux  doses  minimes  administrées  en 
lavements  par  Moutard-Martin  (Soc.  de  thérapeutique,  1882),  elles  n’au¬ 
raient  d’autre  rôle  que  celui  d’une  injection  désinfectante. 

La  médication  phéniquée,  employée  à  dose  hypothermique,  provoque 
des  complications  sérieuses  ou  graves;  les  coliques  vives,  une  diarrhée 
abondante,  des  phénomènes  broncho-pulmonaires  (Rondot,  Ramonet).  Les 
sueurs  abondantes  qui  accompagnent  l’abaissement  de  la  température, 
parfois  excessif,  facilitent  la  production  du  collapsus  et  peuvent  amener 
la  mortsubite  (18  sur  43;  casde  Damaschino,  Dreyfus-Brisac,  Valude). 

L’acide  phénique  est  absolument  contre-indiqué  chez  les  enfants  ;  chez 
l’adulte  même  on  devra  toujours  s’en  défier  ;  c’est  un  médicament  infidèle 
(Glénard)  et  dangereux. 

d.  Digitale.  —  L’idée  d’employer  la  digitale  dans  le  traitement  de  la 
fièvre  typhoïde  appartient  à  Wunderlich.  Après  lui,  l’action  antipyrétique 
de  ce  médicament  fut  étudiée  en  Allemagne  par  Ferber,  Thomas  Haenkel, 
Liebermeister  ;  en  France,  par  Hirtz  et  ses  élèves,  Legroux,  Oulmont,  et 
plus  récemment  Bernheim.  [Voy.  art.  Digitale.) 

La  digitale,  pour  avoir  sur  le  processus  fébrile  une  action  modératrice, 
doit  être  employée  à  dose  élevée,  tandis  que,  à  faible  dose,  elle  agirait 
seulement  comme  un  tonique  du  cœur  (Grimshaw).  Hirtz  et  Bernheim 
prescrivent  l’infusion  de  0®',75  à  1  gramme  de  poudre  de  feuilles  dans 
400  grammes  d’eau,  édulcorée  avec  20  grammes  de  sirop,  et  donnée  par 
cuillerée  d’heure  en  heure;  on  continue  ainsi  pendant  2  ou  3  jours, 
4  jours  au  plus.  Au  lieu  de  l’infusion,  Liebermeister  préfère  la  poudre 
de  feuilles  sous  forme  de  pilules,  0,75  à  1®'',50  en  36  heures. 

Dès  le  deuxième  jour  de  la  médication,  on  obtient  un  abaissement  de 
température  qui  se  produit  d’une  façon  progressive,  la  température  con¬ 
tinuant  souvent  à  décroître  dans  la  soirée  au  lieu  de  présenter  la  recru¬ 
descence  vespérale  (Bernheim).  La  chute  est  graduelle  jusqu’au  quatrième 
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jour  du  traitement  où  le  thermomètre  atteint  le  chiffre  minimum 
(o5“  Bernheim).  Parfois,  au  contraire,  elle  est  brusque  et  se  fait  en 
quelques  heures  du  troisième  au  cinquième  jour.  Rarement  la  déferves¬ 
cence  est  définitive,  probablement  quand  on  donne  la  digitale  au  moment 
où  la  défervescence  tend  à  se  produire  par  l’évolution  naturelle  du  mal 
(Desnos,  Soc.  méd.  des  IIôp.,'  et  Bernheim). 

L’effet  hypothermique  n’est  pas  constant:  certains  typhiques  sont 
réfractaires  à  l’action  de  la  digitale  (Ferber,  Bernheim).  Il  n’est  pas  non 
plus  durable;  la  température  remonte,  bien  que  l’administration  delà 
digitale  soit  reprise  ou  continuée. 

En  général,  il  y  a  parallélisme  entre  la  fréquence  du  pouls  et  la  tempé¬ 
rature,  mais  le  ralentissement  des  pulsations  peut  se  produire  après  la 
défervescence  (Wunderlich),  ou  la  précéder  (Ferber).  Souvent  le  pouls 
reste  rare  et  sa  fréquence  continue  encore  à  diminuer  alors  que  la  tempé¬ 
rature  commence  à  se  relever. 

La  digitale  augmente  la  tension  ai’térielle  et  l’énergie  du  cœur;  elle 
modifie  le  tracé  sphygmographique  et  fait  disparaître  le  dicrotisme  du 
pouls. 

Elle  n’a  pas  d’action  sur  l’élimination  de  l’urée  et  ne  paraît  pas  modi¬ 
fier  beaucoup  les  échanges  gazeux  (Hayem,  Cours  1881). 

La  digitale  serait  indiquée  surtout  dans  les  cas  où  la  température 
élevée  s’associe  de  bonne  heure  au  pouls  faible  et  fréquent  (Bernheim), 
et  pourrait  par  là  prévenir  la  pneumonie  hypostatique  ;  elle  serait  héroïque 
(Dreyfus-Brisac)  dans  les  formes  congestives  où  les  bains  froids  sont 
souvent  dangereux. 

Mais  elle  n’a  d’action  ni  sur  la  maladie  qu’elle  n’enraye  pas,  si  sur  ses 
manifestations  nerveuses  ou  broncho-pulmonaires  ou  ataxo-dynamiques, 
contre  lesquelles  elle  est  impuissante,  et  son  influence  sur  le  pouls  et  la 
température  n’est  pas  constante. 

D’après  M.  G.  Sée,  les  doses  utiles  sont  dangereuses.  La  chute  de  la 
température  n’est  obtenue  souvent  qu’au  prix  de  troubles  gastriques,  de 
nausées,  de  vomissements,  qui  s’ajoutent  à  l’apepsie  habituelle  des  typhiques 
et  empêchent  l’alimentation  (Liebermeister,  Sée,  Hayem).  Enfin  elle 
paraît  produire,  bien  plus  facilement  que  les  autres  antipyrétiques,  l’affai¬ 
blissement  cardiaque  et  le  collapsus  (Hayem).  L’adynamie,  les  symptômes 
d’insuffisance  du  myocarde,  l’intolérance  du  médicament,  son  inefficacité 
comme  antipyrétique,  sont  autant  de  contre-indications  qui  imposent 
l’abstention  complète  ou  la  suppression  de  la  digitale.  Elle  est,  au  con¬ 
traire,  formellement  indiquée  quand  le  pouls  est  lent,  dépressible  et  très- 
accéléré  (Bernheim,  Liebermeister,  Grasset),  tout  en  exigeant  toujours  de 
la  part  du  médecin  une  surveillance  attentive  (Hirtz). 

e.  Vératrüm  et  vératrine.  —  Lsivératrine  et  les  préparations  de  véra- 
trum  sont  encore  plus  difficiles  à  manier  que  la  digitale.  Voigt,  Kocher, 
ont  employé  la  vératrine  à  haute  dose.  Liebermeister,  dans  des  cas  réfrac¬ 
taires,  fait  prendre  des  pilules  de  5  milligrammes  toutes  les  heures  jus¬ 
qu’à  malaise  et  vomissement.  Quatre  à  six  pilules  suffisent  habituellement. 
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L’hypothermie  se  produit,  mais  elle  s’accompagne  de  collapsus  ;  c’est 
dire  qu’un  médicament  aussi  dangereux  doit  être  abandonné. 

f.  Alcoolatuj'e  d’aconit.  Aconitine.  —  Cette  proscription  doit  être 
étendue  à  V aconitine.  Quant  à  Valcoolature  d’aconit,  préconisée  par 
Fleming,  Teissier,  Levasseur,  et  plus  récemment  par  le  D"'  Deshayes  de 
Rouen,  qui  l’employait  à  la  dose  de  1  gramme  par  jour,  on  pourra  sans 
crainte  y  recourir  chez  l’adulte  ou  chez  l’enfant  (J.  Bergeron);  c’est  un 
moyen  de  déguiser  une  expectation  plus  ou  moins  complète  au  début 
de  la  fièvre  typhoïde  bien  plus  qu’un  véritable  agent  antipyrétique. 

g.  Ergot  de  seigle. —  Le  D’  Duboué  de  Pau,  partant  d’idées  théoriques 

particulières  sur  la  nature  de  la  fièvre  typhoïde,  a  préconisé  le  seigle  er¬ 
goté  comme  efficace  non-seulement  dans  les  formes  hémorrhagiques, 
mais  dans  toutes  les  formes  graves  de  la  maladie.  Il  importe  d’employer 
un  médicament  exempt  de  toute  impureté  et  fraîchement  moulu  ;  on  le 
donne  à  la  dose  de  à  5  grammes  par  jour,  de  0®'',40  à  1  gramme 

chez  les  enfants  de  6  à  12  ans,  par  prises  de  0®%2S  répétées  4,  6,  8  fois 
dans  les  24  heures.  L’intolérance,  les  vomissements,  peuvent  être  évités, 
à  la  condition  de  suivre  les  règles  indiquées  par  Duboué.  Les  effets  de  la 
médication  seraient  d’abord  un  abaissement  de  la  température,  qui  n’a 
pas  été  constaté  chez  les  malades  que  Siredey  a  confiés  à  l’auteur  de  la 
méthode,  puis  une  diminution  de  la  diarrhée  et  surtout  des' congestions 
pulmonaires;  Duboué  croit  qn’on  peut  par  ce  moyen  abréger  la  durée  de 
la  dothiénentérie  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Plusieurs  médecins  des  hôpitaux,  Hérard,  Siredey,  Huchard,  ont  em¬ 
ployé  l’ergot  sans  lui  reconnaître  une  action  abortive,  mais  il  leur  a  paru 
utile  dans  les  congestions  hypostatiques  qui  si  souvent  compliquent  les 
formes  adynamiques.  Il  peut  aussi  lutter  contre  les  complications  hémor¬ 
rhagiques,  surtout  les  hémorrhagies  intestinales,  ou  encore  contre  les 
paralysies  de  la  vessie  et  du  rectum  qui  se  prolongeraient  pendant  la 
convalescence  (N.  Guéneau  de  Mussy). 

La  médication  n’est  pas  sans  danger;  leD'Lardier,  cité  par  N.  Guéneau 
de  Mussy,  a  observé  à  deux  reprises  chez  un  dothiénentérique  un  état 
asphyxique  des  extrémités  avec  interruption  des  battements  artériels  ;  cet 
accident  suivit  de  près  l’emploi  du  seigle  ergoté,  et  le  malade  succomba 
trois  jours  après. 

h.  Résorcine.  —  La  Résorcine,  qui  est  un  oxyphénol,  a  été  expérimentée 
en  Allemagne  par  Lichtheim  (1880)  et  plus  récemment  par  Jünicke  à  la 
clinique  de  Biermer  (1881),  en  Angleterre  par  Murrel,  en  France  par 
Dujardin-Beaumetz,  Desnos,  Callias  et  Peradon  (1881-1882). 

Par  la  voie  stomacale  elle  peut  être  donnée  à  la  dose  de  1  à  3  grammes 
sans  produire  de  troubles  digestifs  ;  à  dose  plus  forte  elle  agit  parfois  sur 
le  cerveau  (G.  Sée).  D’après  Desnos,  il  faut  une  dose  élevée  de  5  à 
9  grammes  par  jour  pour  obtenir  un  abaissement  variable  de  la  tempéra¬ 
ture;  mais  un  quart  d’heure  ou  une  heure  et  demie  après  l’ingestion  du 
médicament  la  température  remonte  rapidement  et  peut  dépasser  le  degré 
initial.  Comme  l’acide  phénique,  la  résorcine  donne  lieu  à  des  sueurs 
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abondantes  :  en  raison  de  son  action  dépressive,  il  faut  donc  l’employer 
avec  une  extrême  prudence  chez  les  typhiques. 

i.  Kairîne.  —  LaKairine,  alcaloïde  provenant  de  la  chinoline  hydra¬ 
tée,  paraît  offrir  les  mêmes  effets  antithermiques  que  la  résorcine;  elle  a 
été  expérimentée  par  Filehne  (d’Erlangen),  Fischer,  Honnup,  Renzi,  et  par 
Hallopeau.  Il  suffit  de  1®',20  à  S®”, 50  de  ce  médicament  donné  toutes 
les  heures  à  la  dose  de  à  0®^%50  pour  ramener  la  température  à 

37"  et  même  au-dessous  ;  cet  abaissement  thermique  serait  suivi  de  trans¬ 
pirations.  Pour  maintenir  cette  amélioration  il  faudrait  continuer  l’admi¬ 
nistration  de  la  Kairine  à  la  dose  de  1  gramme  de  chlorhydrate  toutes  les 
deux  heures. 

III.  Médication  antithermiqüe  [Psychrothérapie,  N.  Guéneau  deMussy). 
— •  L’idée  de  combattre  par  le  froid  la  chaleur  fébrile  est  aussi  ancienne 
que  la  médecine.  Hippocrate,  dans  la  fièvre  ardente,  prescrit  les  boissons 
froides,  les  lotions  et  les  applications  d’eau  froide.  Mais  il  faut  arriver 
jusqu’à  Currie,  de  Liverpool  (1787),  pour  voir  instituer  sur  une  base 
scientifique  l’usage  des  bains  froids  et  des  affusions.  En  France,  Chomel 
un  des  premiers,  puis  les  D”®  Wanner  et  Jacquez  de  Lure  (1846),  Leroy  (de 
Béthune)  (1856),  préconisèrent  l’usage  de  l’eau  froide  qui  fut  érigé, 
d’abord  par  Horn,  enfin  par  Brand,  à  la  hauteur  d’une  méthode  thérapeu¬ 
tique. 

La  réfrigération  jieut  être  obtenue  par  un  des  procédés  suivants  : 

Bains  froids  à  la  température  de  10"  à  20"  pendant  une  durée  de 
10  minutes  (Brand);  bain  chaud  progressivement  refroidi  (Ziemssen)  ; 
la  température  initiale  est  de  5"  à  8“  plus  basse  que  celle  du  malade, 
mais  on  l’abaisse  jusqu’à  20“  ;  la  durée  est  de  20  à  30  minutes  ;  bain 
tiède,  25“  à  30",  durée  25  à  30  minutes  ; 

Compresses  mouillées  :  ce  sont  de  grandes  pièces  de  linge  imbi¬ 
bées  d’eau  à  10",  bien  exprimées,  renouvelées  de  5  en  5  minutes, 
puis  à  plus  long  intervalle  pour  que  la  peau  se  maintienne  constamment 
fraîche  ; 

Lotions  faites  avec  une  grosse  éponge  imbibée  d’eau  pure  ou  vinaigrée 
ou  de  vinaigre,  qu’on  exprime  en  la  passant  rapidement  sur  tout  le  corps  : 
elles  sont  renouvelées  2,  4  fois  ou  plus  dans  les  24  heures  ; 

Lavements  froids,  à  10“  ou  15",  donnés  toutes  les  2  ou  4  heures,  et 
même  coup  sur  coup  selon  l’intensité  de  la  fièvre  ; 

Affusions  froides  (méthode  de  Currie) .  On  place  le  malade  dans  une 
baignoire  et  deux  personnes  qui  se  succèdent  versent  de  l’eau  froide  de 
10  à  15"  sur  sa  tête  et  son  dos  pendant  quelques  minutes.  On  peut  les 
combiner  avec  le  bain  progressivement  refroidi  ; 

Draps  mouillés.  On  enveloppe  le  malade  avec  un  drap  imbibé  d’eau 
froide  et  on  le  change  toutes  les  fois  qu’il  se  réchauffe. 

Ajoutons  enfin  V appareil  réfrigérant  de  Dumont-Pallier.  Nous  ne  pou¬ 
vons  en  donner  ici  une  description  détaillée.  Au  point  de  vue  théorique, 
cet  appareil  a  l’avantage  de  lutter  énergiquement  contre  l’ hyperthermie 
et  a  permis  à  son  auteur  de  démontrer  expérimentalement,  contraire- 
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ment  aux  expériences  de  Dujardin-Beaumetz,  que  le  refroidissement 
méthodique  lent  et  progressif  ne  détermine  pas  de  congestions  xiscérales 
chez  les  animaux  et  modifie  chez  l’homme  les  congestions  pulmonaires  et 
rénales.  La  réfrigération  subite  excessive  et  passagère  peut,  au  contraire, 
déterminer  des  congestions  actives  dans  les  viscères.  En  pratique,  il 
faudra  tenir  compte  de  ces  données  importantes. 

Quelque  méthode  que  l’on  adopte  (et  plus  loin  nous  insisterons  sur 
celle  de  Brand),  un  bain  froid  a  sur  le  fébricitant  une  action  réfrigérante; 
son  administration  est  suivie  rapidement  d’un  abaissement  de  la  tempéra¬ 
ture  qui  se  produit  dans  le  bain  et  continue  encore  quelque  temps, 
20  à  30  minutes  après  la  sortie  de  l’eau.  La  chute  thermique  varie  de 
1"  à  3“  et  4“,  8“  (Libermann),  5“  chez  certains  enfants  (Ziemssen).  La 
température  reste  quelquefois  stationnaire  et  remonte  ensuite  au  point  où 
elle  était  avant  la  réfrigération  :  au  bout  de  2  à  4  heures,  le  chiffre  pri¬ 
mitif  est  atteint  ou  dépassé,  et  il  faut  revenir  à  la  médication  pour  en 
prolonger  l’effet.  Le  fébricitant  diffère  donc  du  sujet  sain  chez  lequel  il 
faudi’ait  un  froid  excessif  pour  arriver  à  déterminer  un  abaissement  de  la 
température  interne. 

Chez  les  typhisants,  le  degré  d’action  hypothermique  dépend  des  con¬ 
ditions  individuelles,  de  l’épaisseur  du  pannicule  adipeux,  de  l’intensité 
et  de  la  période  de  la  maladie.  Il  en  est  de  réfractaires  à  la  réfrigération  : 
ce  sont  les  plus  gravement  atteints  ou  ceux  qu’on  baigne  au  début  de  la 
fièvre  typhoïde.  Dans  les  formes  adynamiques  graves  on  voit  souvent  la 
température  résister  à  l’action  de  l’eau  froide  et  même  s’élever  au  sortir 
du  bain  (Cayla,  Mayet  et  Wcil,  Peter).  Dans  les  cas  légers,  dans  les 
derniers  stades  de  la  maladie,  la  quantité  de  l’abaissement  thermique  et 
sa  durée  sont  plus  marqueés  (Ziemssen,Immermann).Les  dépressions  sont 
aussi  plus  profondes  et  plus  persistantes  quand  le  bain  coïncide  avec 
l’une  des  rémissions  diurnes  (Ziemssen). 

Comment  se  produit  le  refroidissement?  On  a  pu  croire  à  une  simple 
action  physique  :  en  même  temps  que  la  température  du  sujet  s’abaisse 
de  l"  à  3“,  celle  du  bain  s’élève  de  2“  (Potain),  de  4P  (Féréol);  mais  la 
quantité  de  chaleur  cédée  à  l’eau  varie  en  raison  de  conditions  propres  au 
sujet,  chaque  fébricitant  se  comportant  à  cet  égard  d’une  manière  tout 
individuelle.  C’est  qu’un  élément  nouveau  intervient:  l’action  l’égulatrice 
de  la  calorification  par  les  centres  nerveux  ;  à  la  perte  subie  par  l’orga¬ 
nisme  dans  le  bain  ils  répondent  par  une  production  plus  grande  de 
chaleur,  et  cette  réaction,  «  si  elle  était  poussée  très-loin,  provoquerait 
un  accès  fébrile  »  (Ferrand).  Sous  l’influence  desbains  froids  la  température 
peut  remonter  :  c’est  le  cas  d’un  malade  de  Féréol,  pris  d’un  délire 
violent  avec  une  température  de  38“,  soumis  aux  bains  froids,  et  chez 
lequel  le  délire  cessa  en  même  temps  que  le  thermomètre  s’élevait  à 
39“,5  et  40“  :  il  ne  faut  donc  pas  confondre  l’action  des  bains  sur  le  système 
nerveux,  soit  comme  sédatifs,  soit  comme  stimulants,  avec  leur  action 
hypothermique. 

Les  autres  éléments  de  la  fièvre  peuvent  être  heureusement  influencés 


TYPHOÏDE  (fièvre).  -  TBAITEME’ÎT.  médication  ANTITnERMIQDE.  8H 

par  les  bains  ;  le  pouls  diminue  de  fréquence  ;  les  mouvements  respiratoires 
sont  plus  lents  et  plus  profonds. 

Pendant  le  bain,  les  combustions  activées  dans  une  première  période 
(Labadie-Lagrave  et  Winternitz)  sont  ensuite  ralenties  ;  la  production 
d’urée  et  d’acide  carbonique  descend  à  la  normale  «tau-dessous  (Schrœder), 
et  le  résultat  final  est  une  diminution  de  la  quantité  d’urée  et  d’acide 
carbonique  exhalés  dans  les  24  heures  par  le  typhique  soumis  au  traite¬ 
ment  hydriatique  (Schrœder,  Barth,  Yfillemin). 

Au  sortir  du  bain,  tout,  chez  le  malade,  si  la  réaction  est  modérée, 
indique  une  sorte  de  bien-être  ;  la  soif  est  moindre,  la  langue  humide  ; 
le  sujet  éprouve  un  soulagement  manifeste,  quoique  la  peau  reste  violacée 
un  certain  temps  et  les  extrémités  livides. 

Les  bains  froids  peuvent  provoquer  de  sérieuses  complications  dans  le 
cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Leur  fréquence  est  difficile  à  apprécier  :  elles 
peuvent  en  effet  dépendre  de  la  gravité  des  épidémies  observées.  Ce  sont 
des  hémorrhagies,  des  affections  broncho-pulmonaires,  et  enfin  la  mort 
subite. 

1“  Hémorrhagies.  —  Si  l’on  admet  que  le  bain  en  chassant  le  sang 
des  vaisseaux  périphériques  contractés  par  le  froid  le  fait  refluer  dans  les 
vaisseaux  des  viscères  (contrairement  aux  expériences  contestables  de 
Glénard  et  Soulier),  on  est  conduit  théoriquement  à  craindre  les  congestions 
et  les  hémorrhagies,  et,  l’intestin,  par  le  fait  des  ulcérations,  devenant 
un  locus  minoris  resistentiæ,  à  redouter  surtout  l’imminence  d’hémor¬ 
rhagies  intestinales.  On  a  protesté  au  nom  de  la  statistique  ;  celles  qu’on 
a  publiées  sont  contradictoires  (Wunderlicli  fils  et  Schulze  d’Heidelberg, 
contrairement  à  Brand  et  Liebermeister). 

La  relation  de  cause  à  effet  entre  le  bain  et  l’hémorrhagie  paraît  indis¬ 
cutable  au  moins  dans  certains  cas.  Peter  cite  deux  faits  où  elle  se 
produisit  aussitôt  après  le  bain;  l’un  d’eux  fut  mortel.  On  en  pourrait 
citer  d’autres  signalés  par  Robei’t  (Th.  1877),  Deperet  (Th.  1876),  Julliard 
[Lyon médical,  1878),  Libermann.  Dans  le  cas  rapporté  par  ce  dernier 
auteur,  l’hémorrhagie  s’arrête  quand  on  suspend  les  bains  froids  et  qu’on 
les  remplace  par  les  bains  tièdes  :  on  reprend  les  bains  froids,  elle  se 
reproduit  aussitôt.  On  peut  observer  aussi  des  épistaxis  survenant  en 
dehors  de  leur  périodé  habituelle.  «  Elles  sont  tellement  bien  causées 
par  les  bains  froids,  dit  Peter,  qu’elles  apparaissent  immédiatement  après 
les  bains.  » 

2°  Complications  broncho-pulmonaires.  —  Les  bains  froids  n’agissent 
nullement  ni  en  bien  ni  en  mal  sur  la  bi’onchite  typhoïde.  Tous  les 
auteurs  s’accordent  sur  ce  point.  Mais,  si  la  balnéation  n’aggrave  pas 
l’hypostase  pulmonaire,  si  au  contraire  elle  peut  la  prévenir  ou  l’amé¬ 
liorer,  il  n’en  est  pas  de  même  des  pneumonies  lobaires.  Un  partisan  des 
bains,  Liebermeister ,.est  obligé  de  reconnaître  la  réalité  de  ce  fait,  mais  il 
le  regarde  comme  exceptionnel.  En  consultant  la  pratique  des  médecins 
qui  ont  employé  souvent  le  traitement  hydrothérapique,  on  voit  qu’Alix 
à  Lyon  perdit  de  pneumonie  trois  malades  soumis  à  la  méthode  de  Brand. 
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Cayla,  Mayet  et  Weill,  Widal,  Peter,  ont  observé  des  pneumonies  à  la 
suite  des  bains  ;  dans  trois  cas  de  Mayet  et  Weill,  il  suffit  d’interrompre  le 
traitement  pour  voir  les  accidents  thoraciques  s’améliorer.  Enfin,  dans 
une  statistique  présentée  par  un  médecin  de  Lyon,  on  voit  que  .sur 
65  enfants  atteints  de  fièvre  typhoïde  il  y  a  eu  10  pneumonies  (Sée), 
proportion  considérable  eu  égard  à  la  bénignité  de  la  dothiénentérie  chez 
les  enfants.  Toutes  ces  pneumonies  ne  sont  pas  mortelles  ;  la  plupart  ne 
sont  qu’un  épisode  dans  le  cours  de  la  maladie  qu’elles  n’empêchent  pas 
de  marcher  vers  la  guérison. 

La  bronchite  et  la  congestion  pulmonaire  peuvent  débuter  pendant  la 
durée  même,  ou  à  la  sortie  du  bain  (Potain). 

Quant  aux  pleurésies,  elles  sont  presque  exceptionnelles  dans  l’histoire 
de  la  fièvre  typhoïde  (Peter).  Elles  deviennent  moins  rares  chez  les  typhi¬ 
ques  traités  par  les  bains. 

5°  Mort  subite.  —  Elle  a  été  observée  dans  lafièvre  typhoïde,  quelle  que 
soit  la  médication  employée  ;  cependant  Liebermeister  redoute  la  syncope 
et  proscrit  les  bains  quand  il  y  a  des  signes  d’affaiblissement  cardiaque. 
Raynaud  cite  Phistoiré  d’un  malade  qui  eut  dans  le  bain  sa  première 
attaque  syncopale  dont  il  se  remit  et  succomba  le  lendemain  au  retour 
du  même  accident.  On  peut  y  ajouter  les  faits  cités  par  Carré  (2  cas), 
Rambaud  (de Lyon)  (2),  Landwurm  (2),  Hagenbach  (2),  Becker  et  Weber 
de  Glogau,  Laure,  Mayet  et  Weill. 

Aussi  Blachez  n’hésite  pas  à  regarder  la  syncope  comme  «  le  plus 
grand  danger  des  bains  froids.  >>  Les  mouvements  qu’on  est  obligé  d’im¬ 
primer  au  malade  pour  l’introduire  dans  la  baignoire  et  la  situation  assise 
qu’il  y  doit  conserver  expliquent  suffisamment  la  possibilité  de  ces 
accidents. 

Les  contre-indications  des  bains  froids  sont  les  suivantes  :  1®  la  période 
avancée  de  la  maladie;  2“  la  grande  faiblesse  du  malade;  5“  les  lésions 
du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  ;  4“  les  complications  broncho-pulmonaires 
préexistantes;  5°  une  diarrhée  ou  une  transpiration  abondantes  (Currie), 
la  polysarcie  et  la  répugnance  des  malades  pour  l’eau  froide  (Bondet). 

Le  traitement  par  les  bains  est  indiqué  :  1“  dans  les  cas  où  Vhyper- 
thermie  doit  être  combattue  :  «  Chez  des  sujets  jeunes,  bien  constitués, 
avant  le  douzième  jour  de  la  maladie,  s’ils  présentent  une  fièvre  très- 
intense  qui  oscille  opiniâtrément  entre  39",5  et  40°  »  (Guéneau  de  Mussy), 
on  pourra  tenter  les  bains  froids;  mais  ils  n’ont  qu’une  action  passagère 
et  il  faut  les  répéter  coup  sur  coup  pour  obtenir  un  effet  qu’on  obtient  à 
moins  de  frais  pour  le  malade  par  l’emploi  de  la  quinine  ou  de  l’acide 
salicylique. 

2°  jDans  les  cas  où  dominent  les  accidents  cérébraux  et  ataxiques. 
—  Là  l’indication  est  formelle  et  l’efficacité  du  traitement  universelle¬ 
ment  admise.  Mais  l’administaBtion  des  bains  fro»^  s^ra  toujours  une 
expérience;  on  insistera  sur  leur  emploi,  si  les  effets  "sonT  favorables,  on 
les  suspendra,  s’ils  sont  mal  supportés,  en  se  rappelant  que  la  «.tolérance 
pour  Veau  froide  est  proportionnelle  au  besoin  qu’on  en  a.  »  Les  pro- 
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cédés  hydrothérapiques  sont,  par  gradation,  les  lotions  et  les  bains  froids. 
Ceux-ci  ne  doivent  être  administrés  qu’en  présence  de  gens  compétents 
(Peter). 

Bains  tièdes.  —  Si  les  bains  froids  sont  contre-indiqués,  on  peut 
avoir  recours  aux  bains  tièdes,  qui  exposent  moins  le  malade  aux  compli¬ 
cations  broncho-pulmonaires.  La  température  du  bain  varie  entre  25° 
et  33°;  sa  durée  entre  25  et  30  minutes  (Schûtzenberger,  Berthomier, 
Dujardin-Beaumetz,  Laure)  ;  le  bain  est  répété  suivant  les  indications  (de 
1  à  2,  3,  dans  les  24  heures). 

Les  effets  du  bain  tiède  ont  été  étudiés  par  Barthé,  Samuel,  et  par 
Laure.  Après  une  sensation  de  bien-être,  le  malade,  au  bout  d’un  quart 
d’heure  environ,  est  pris  de  frisson.  La  température  s’abaisse  de  0,7 
à  0,8,  souvent  d’un  degré,  très-rarement  de  2°  et  plus  ;  le  pouls  diminue 
de  16  à  20  battements  par  minute.  Ces  effets  favorables,  tout  à  fait  com¬ 
parables  à  ceux  qui  suivent  le  bain  froid,  se  produisent  rapidement, 
mais  sont  temporaires  :  la  diminution  de  chaleur  ne  persiste  en  général 
pas  plus  d’une  heure.  D’après  Barthé,  Berthomier,  Obernier,  Wahl, 
l’action  réfrigérante  est  d’autant  plus  durable  que  le  bain  a  été  plus  pro¬ 
longé,  de  sorte  que,  avec  une  durée  suffisante,  elle  peut  persister  plus 
longtemps  même  qu’à  la  suite  d’un  bain  froid. 

Les  bains  tièdes  n’exagèrent  pas  les  combustions  comme  le  font  les 
bains  froids,  au  début  du  moins  (Liebermeister,  Kœnig)  ;  comme  ces  der¬ 
niers,  ils  ont  une  action  bienfaisante  sur  les  symptômes  ataxiques.  Ils 
calment  le  délire,  la  stupeur,  l’agitation  ;  le  sommeil  remplace  l’insomnie 
si  pénible  de  la  fièvre  typhoïde  (Dujardin-Beaumetz,  Berthomier).  Mais 
bien  souvent  on  rencontre  des  cas  réfractaires;  dans  les  formes  ady- 
namiques,  les  phénomènes  graves  ne  sont  pas  amendés  (Larsen), 
et  même  l’effet  hyposthénisant  dépassant  la  mesure  peut  produire  le 
collapsus. 

Les  bains  tièdes  ne  paraissent  pas  provoquer  les  hémorrhagies  intesti¬ 
nales  (Libermann).  D’après  Raynaud,  les  malades,  au  sortir  du  bain 
tiède,  sont  très-susceptibles  de  ressentir  l’action  du  froid  et  exposés  de  ce 
fait  à  plus  de  complications  qu’après  les  bains  froids,  d’où  ils  sortent 
dans  un  état  de  spasme  cutané  qui  les  soustrait  en  quehjue  sorte  aux 
causes  du  refroidissement  périphérique.  La  pneumonie  lobaire  pourrait 
résulter  de  ce  refroidissement,  mais  les  faits  ne  répondent  pas  aux  vues 
théoriques  de  Raynaud. 

Affusions  froides.  —  Les  affusions  froides  agissent  bien  plus  par 
l’excitation  cutanée  et  le  choc  qui  en  résulte  que  par  la  soustraction  de 
calorique  toujours  de  faible  importance  :  elles  produisent  un  abaissement 
thermique  pouvant  aller  jusqu’à  1°,5  et  2°,  et  au  delà,  augmentent 
l’énergie  des  pulsations  cardiaques  en  diminuant  leur  fréquence,  mais 
surtout  elles  excitent  vivement  le  système  nerveux;  elles  calment  le 
délire  et  font  cesser  l’agitation  et  la  carphologie,  réveillent  les  malades 
plongés  dans  l’adynamie.  Elles  constituent  le  plus  puissant  modificateur 
des  phénomènes  .ataxiques  (Gurrie,  Frœlich,  Récamier,  Beau,  Furster, 
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Trousseau,  Grasset,  Bernheim,  Sée,  Bayera,  cours  1881,  Peter),  et  trou¬ 
vent  leur  indication  dans  le  collapsus  des  fièvres  ataxiques. 

Il  n’est  pas  étonnant  que  cette  violente  médication  puisse  provoquer 
des  hémorrhagies  internes  en  refoulant  le  sang  de  la  périphérie,  et 
produire  la  syncope  surtout  chez  les  sujets  affaiblis.  De  là  une  formelle 
contre-indication  qu’il  faut  connaître  pour  ne  pas  compromettre  encore 
une  situation  déjà  très-grave. 

Les  enveloppements  froids  (Leroy  de  Béthune)  peuvent  remplacer  les 
bains  froids  sans  grand  avantage,  puisqu’ils  exigent  plus  de  temps  et  de 
personnel  que  les  bains. 

Les  lavements  froids  ont  été  surtout  employés  par  Foltz  de  Lyon.  Us 
abaissent  la  température,  diminuent  la  fréquence  du  pouls  et  exercent 
une  influence  favorable  sur  l’état  général  du  malade  (Foltz,  Barrallier). 
Ils  constituent  un  moyen  commode  de  réfrigération  dont  l’innocuité  paraît 
réelle,  bien  qu’on  les  ait  accusés  de  déterminer  des  accidents,  tels  que 
syncopes  graves  (Meynet,  Lyon  méd.,  1874),  diarrhées  incoercibles 
(Boiteux,  Th.  Paris,  1883).  Les  lavements  froids  ou  tièdes  font  partie  du 
traitement  habituel  de  Potain  ;  nous  n’avons  jamais  vu  se  produire  sous 
leur  influence  aucune  des  complications  précitées. 

Lotions  froides.  —  Elles  ont  une  action  thérapeutique  très-limitée  sur 
la  température  de  la  fièvre  :  elles  peuvent  cependant  produire  un  abais¬ 
sement  de  5  à  8  dixièmes  de  degré,  et  quelquefois  1°  (Jaccoud);  mais 
elles  agissent  surtout  en  calmant  les  phénomènes  nerveux,  en  procurant 
un  bien-être  considérable  au  malade  qui  les  réclame  lui-même;  elles 
rendent  la  peau  souple,  fraîche  et  moite.  Jaccoud  les  fait  avec  du  vinaigre 
aromatique  pur,  qui  a  l’avantage  de  produire,  dit-il,  une  réfrigération 
plus  marquée  et  plus  durable ,  d’exciter  plus  activement  l’hématose 
cutanée,  de  stimuler  l’innervation,  et  enfin  de  répandre  autour  du  malade 
une  atmosphère  agréable.  Si  la  température  ne  dépasse  pas  39“,  il  faut 
pratiquer  quatre  lotions  dans  les  24  heures  ;  six  lotions,  si  elle  atteint 
39°, 5  ;  huit,  si  elle  s’élève  à  40°  et  au-dessus. 

Beaucoup  de  médecins  recommandent  les  lotions  avec  des  éponges 
imbibées  d’eau  tiède,  surtout  quand  il  y  a  de  la  congestion  pulmonaire  : 
le  D''  James  Wallan  de  Glasgow  les  a  érigées  en  méthode.  Le  mode  opé¬ 
ratoire  est  loin  d’être  indifférent  ;  voici  comment  on  doit  les  pratiquer  : 
«  On  prend  une  grosse  éponge  trempée  dans  l’eau  froide,  on  l’exprime 
légèrement,  et  on  la  promène  rapidement  sur  la  partie  antéiieure  du 
corps;  on  retourne  le  malade;  on  en  fait  autant  sur  la  partie  postérieure, 
puis  on  recouvre  le  patient  d’une  bonne  couverture  de  laine.  Cette  petite 
opération  ne  doit  pas  durer  plus  de  deux  minutes  »  (Peter,  Cours 
inédit,  1884). 

En  employant  ces  divers  moyens  antithermiques,  le  médecin  ne  doit 
pas  se  laisser  absorber  par  l’idée  funeste  de  combattre  à  tout  prix  l’hyper- 
thermie.  Peter,  Jaccoud,  G.  Sée,  ont  protesté  énergiquement  contre  ces 
«  excès  thérapeutiques.  »  On  avait  cru  pouvoir  assimiler  les  fébricitants 
aux  sujets  soumis  à  des  températures  extérieures  excessives  :  dans  les 
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deux  cas  on  trouvait  des  dégénérescences  des  viscères  et  des  muscles  ; 
l’analogie  n’autorisait-elle  pas  à  rapporter  les  mêmes  effets  aux  mêmes 
causes  (Bartels,  Jungensen,  Liebermeister,  Hagenbach)?  Or  l’hyper- 
thermie  passagère  chez  les  typhiques  n’a  point  de  valeur,  fût-elle  de  42“ 
(Hardy);  et,  d’autre  part,  les  mêmes  altérations  peuvent  se  rencontrer 
et  les  mêmes  symptômes  s’observer  "dans  la  fièvre  typhoïde,  alors  même 
que  le  degré  thermique  reste  peu  élevé  ;  Y’allin  a  signalé  la  dégéné¬ 
rescence  de  Zenker  chez  des  sujets  morts  de  typhus  ambulatorius  avec 
une  température  ne  s’élevant  pas  au-dessus  de37“,5.  En  résumé,  l’hyper- 
thermie  n’est  pas  la  cause  de  la  gravité  du  mal,  elle  n’est  que  l’une  des 
expressions  de  cette  gravité  (Peter). 

IV.  Médication  tonique  ou  sthénique  (Hayem).  —  La  médication  toni¬ 
que  a  été  recommandée  presque  de  tout  temps.  Hufelaiid  la  conseille 
dans  les  fièvres  nerveuses,  Pinel  atteste  «  avoir  guéri  les  fièvres  dites 
putrides  les  mieux  caractérisées  par  l’usage  du  vin  pur  et  des  boissons 
vineuses  »  (Nosol.  phil.,  t.  I,  p.  195).  D’après  Ghomel,  Louis,  Grisolle, 
les  toniques  et  les  excitants  sont  recommandables,  mais  avec  une  restric¬ 
tion  :  «  ils  sont  généralement  nuisibles  pendant  les  premières  périodes 
de  la  maladie  »  (Grisolle),  et  tout  au  moins  inutiles. 

L’alcool  et  le  quinquina  sont  les  principaux  éléments  de  cette  médi¬ 
cation. 

L’alcool  a  été  employé  non-seulement  comme  médicament  sthénique, 
mais  comme  antipyrétique.  La  première  action  est  la  moins  contestée  : 
que  l’alcool  soit  un  aliment  et  subisse  dans  l’organisme  des  transforma¬ 
tions  chimiques  qui  entretiennent  la  nutrition  (Bouchardat),  ou  qu’il  joue 
surtout  le  rôle  d’un  «  moyen  d’épargne  qui  permet  au  malade  de  fournir 
sa  carrière  fébrile  jusqu’au  bout  »  (Sée);  en  d’autres  termes,  que  ce  soit 
un  médicament  antidéperditif  (Duroy,  Lallemand,  Perrin),  on  s’accorde 
généralement  à  reconnaître  qu’il  est,  avant  tout,  un  stimulant  du  système 
nerveux  et  de  la  circulation  capillaire,  et  qu’il  soutient  et  ranime  les 
forces  du  typhique. 

L’alcool  est  un  antithei-mique.  Notée  par  Todd,  l’action  anticalorifique 
de  l’alcool  a  été  surtout  vulgarisée  par  Béhier;  elle  a  été  démontrée 
expérimentalement  par  les  recherches  de  Wôllenweher,  Grebe,  Demouly  : 
ces  auteurs  ont  reconnu  que,  chez  les  animaux,  chez  l’homme  sain  et 
chez  les  fébricitants,  l’alcool  à  faibles  doses  diminue  à  peine  ou 
augmente  la  température;  à  hautes  doses,  il  l’abaisse  d’emblée.  Cette 
action  est  plus  intense  chez  le  fébricitant  ;  elle  peut  dépasser  1“  et  s’y 
maintenir,  si  l’alcool  est  administré  à  doses  suffisantes  et  d’une  manière 
continue  (Todd,  Béhier,  Binz,  G.  Bouvier). 

Enfin  l’alcool  agit  sur  les  autres  éléments  de  la  fièvre  :  en  même  temps 
qu’il  combat  l’adynamie  cardiaque,  il  diminue  la  fréquence  du  pouls, 
enraye  les  phénomènes  d’oxydation.  Là  encore  des  doses  élevées  sont 
nécessaires.  ■  ... 

Mais,  dans  ces  conditions,  il  devient  un  poison  et  peut  avoir  des  effets 
nuisibles;  «  il  peut  provoquer  un  état  comateux  qu’on  ne  saurait  dis- 
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tinguer  du  coma  dothiénentérique,  ou,  si  cet  état  existe,  il  en  augmente 
la  gravité  (N.  Guéneau  de  Mussy).  En  Angleterre,  sous  l’impulsion  de 
Graves,  Stokes,  Todd,  on  a  été  porté  à  en  exagérer  les  doses,  et  Mur- 
chison  lui-même  prescrivait  chaque  jour  de  120  à  440  grammes  d’alcool. 
Guéneau  de  Mussy  pense  que  120  à  200  grammes  d’eau-de-vie  serait 
chez  nous  une  dose  énergique  :  «  il  convient  souvent,  dit-il,  d’en  donner 
moins,  et,  de  même  que  l’alcool  est  mieux  supporté  dans  les  climats 
froids,  on  pourra  en  user  plus  largement  dans  les  saisons  froides  que 
dans  les  saisons  chaudes.  »  En  tous  cas  on  suivra  l’important  précepte  de 
Murchison  :  on  administrera  le  médicament  la  nuit  au  moment  où  la 
rémission  fébrile  est  à  son  maximum  et  pourrait,  si  l’on  n’y  a  soin,  prendre 
les  allures  du  collapsus. 

Les  indications  de  l’alcool  sont  donc  des  plus  nettes  ;  la  prédominance 
de  l’état  typhoïde  (Murchison),  l’adynamie  générale  (Jaccoud),  l’adynamie 
cardiaque  (Bernheim)  ;  il  faudrait  de  trop  fortes  doses  pour  utiliser  exclu¬ 
sivement  son  action  hypothermique,  et  l’on  créerait  alors  des  inconvé¬ 
nients  inhérents  à  la  médication,  tels  que  délire,  accélération  du  pouls, 
vomissements,  intolérance  du  médicament.  Il  faudrait  de  plus  prolonger 
l’emploi  de  l’alcool:  son  utilité  est  incontestable  dans  la  pneumonie 
parce  que  c’est  une  maladie  de  courte  durée,  mais  son  innocuité  n’est 
pas  démontrée  dans  une  maladie  longue  comme  la  düthiénentérie(Potain). 

L’alcool  est  contre-indiqué  dans  les  formes  inflammatoires  ;  il  rend  au 
contraire  les  plus  grands  services  chez  les  sujets  habitués  aux  boissons 
alcooliques  (Chomel).  Jaccoud  conseille  l’administration  de  250  gr.  de 
vin  de  Bordeaux  et  50  gr.  à  80  gr.  de  cognac  ou  de  rhum  par  24  heures. 
G.  Sée  l’emploie  à  des  doses  élevées  et  en  l’associant  au  sulfate  de  qui¬ 
nine  pour  maintenir  son  action  sur  l’hyperthermie.  Peter  conseille  les 
cordiaux  sous  toutes  les  formes,  la  limonade  vineuse,  le  vin,  une  bou¬ 
teille  par  jour,  les  vins  généreux,  principalement  ceux  de  Bordeaux  et 
de  Bourgogne  plutôt  que  le  champagne  (Cours  1884). 

Nous  ne  ferons  qu’énumérer  les  autres  toniques  :  V extrait  de  quin¬ 
quina  à  la  dose  de  2  à  4  gr.  et  même  de  8  à  12  gr.  dans  les  cas  graves 
(Guéneau  de  Mussy);  Y  éther  en  injection  sous-cutanée  (Zuezer,  Mizart); 
les  excitants  diffusibles,  acétate  d’ammoniaque,  musc,  0,50  dans  les  24 
heures  (Stricker)  ;  les  infusions  de  thé,  café,  les  injections  sous-cutanées 
de  caféine  (Huchard) ,  utiles  surtout  dans  les  formes  rénales,  à  cause  de  leur 
influence  sur  l’élimination  des  matières  protéiques,  enfin  la  glycérine,  qui 
a  été  employée  à  titre  d’alcool  triatomique. 

La  médication  sthénique  produit  souvent  une  amélioration  rapide  des 
symptômes  adynamiques,  mais  il  ne  faut  ni  en  abuser  ni  en  trop  prolon¬ 
ger  l’usage  sans  nécessité  (N.  G.  de  Mussy)  :  elle  pourrait  ramener  l’état 
de  sécheresse  de  la  langue  et  des  phénomènes  d’intolérance  gastrique  qui 
cèdent  en  2  ou  5  jours  à  la  suppression  de  tout  médicament. 

V.  Médication  ÉVACUANTE.  —  Elle  répond  à  cette  indication  de  Murchi¬ 
son  :  provoquer  l’élimination  du  poison  lui-même.  Préconisée  autrefois 
comme  méthode  générale  de  traitement  (  De  Laroque,  Beau,  LouisL  elle 
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a  été  au  contraire  condamnée  d’une  manière  formelle  par  certains  méde¬ 
cins  qui  regardent  comme  nuisibles  les  purgatifs  les  plus  doux;  ils  pour¬ 
raient  provoquer  une  diarrhée  abondante  et  difficile  à  vainci’e  (lluttenbren- 
ner,  Grunshaw,  Lyons,  Ilodson).  On  peut  dire  avec  Chomel  que  l’emploi 
systématique  par  petites  doses  répétées  plusieurs  fois  par  jour  des  purga¬ 
tifs  est  irrationnel  et  dangereux.  Dans  le  premier  septénaire,  s’il  y  a  des 
phénomènes  gastriques,  un  purgatif  doux  peut  les  faire  disparaître.  On 
donnera  la  préférence  à  de  petites  doses  d’huile  de  ricin  (Chomel)  ou  à  un 
purgatif  salin  léger.  Peter  prescrit  tous  les  2  ou  5  jours,  suivant  l’état 
du  ventre,  6  à  10  grammes  de  sel  de  seignette  (Trousseau)  ou  de  sulfate 
de  soude.  Après  le  premier  septénaire,  l’emploi  des  purgatifsest  inoppor¬ 
tun:  ils  ne  peuvent  qu’irriter  la  muqueuse  déjà  profondément  altérée  et 
déterminent  dans  l’intestin  des  mouvements  péristaltiques  qui  peuvent 
être  nuisibles  (N.  G.  de  Mussy,  1884):  l’immobilisation  de  l’intestin  est 
au  contraire  ce  qu’il  y  a  de  plus  désirable.  On  se  contentera  donc  des  la¬ 
vements  simples  quotidiens  préconisés  par  Chomel  ;  s’il  y  a  constipation, 
de  lavements  additionnés  d’un  peu  d’huile  ou  de  miel.  Au  lieu  de  lavement 
d’eau  tiède  ou  fraîche,  on  prescrira  avec  avantage  le  lavement  simple  ou 
de  camomille  ou  de  tilleul  additionné  d’une  once  d’essence  de  térében¬ 
thine  (Lyons).  Si  un  laxatif  plus  actif  est  nécessaire,  on  donnera  deux  ou 
trois  cuillerées  à  café  d’huile  de  ricin.  D’après  Griesinger,  le  calomel,  en 
tant  que  purgalif,  n’est  point  supérieur  à  tout  autre  médicament  usité, 
l’huile  de  ricin,  par  exemjde. 

En  tous  cas,  on  se  défiera  des  drastiques  (Griesinger)  par  crainte  de 
l’hémorrhagie  et  des  perforations;  il  faut  se  souvenir  que,’»  dans  beaucoup 
de  cas,  une  constipation  durant  quelques  jours  n’est  pas  défavorable  » ,  mais 
on  la  surveillera  de  très-près,  et  l’on  n’hésitera  pas  à  la  combattre  immé¬ 
diatement,  si  des  symptômes  cérébraux,  et  à  plus  forte  raison  des  phéno¬ 
mènes  urémiques,  venaient  à  éclater. 

L&s  vomitif  s  peuvent  être  utiles  au  début  de  la  maladie,  surtout  si  les 
phénomènes  d’embarras  gastrique  semblent  être  prédominants.  On  n’em¬ 
ploiera  jamais  que  l’ipéca  :  Témétique  doit  être  proscrit  à  cause  de  ses  ef¬ 
fets  dépressifs  et  irritants.  Dans  les  autres  fièvres,  les  vomitifs  sont  rare¬ 
ment  utiles  et  ils  peuvent  être  dangereux. 

Les  diurétiques  doivent  être  rapprochés  des  purgatifs.  Celui  dont  l’u¬ 
sage  est  le  plus  répandu  est  le  lait  administré  en  aussi  grande  quantité 
que  possible  (Jaccoud).  «  L’eau  pure  est  le  meilleur  et  le  plus  innoffensif 
des  dissolvants  »  (A.  Robin).  Il  faudrait  donc  faire  absorber  aux  typhi¬ 
ques  une  assez  grande  quantité,  2à4  litres,  de  boissons  rafraîchissantes, 
toniques,  acidulées;  eau  vineuse,  macération  de  quinquina;  eau  addition¬ 
née  de  sirop  de  groseille  ou  de  limonade.  La  digitale,  le  café,  répondraient 
à  la  même  indication. 

Quant  aux  diaphorétiques ,  ils  ont  été  employés  sans  résultats.  Le  jabo- 
randi  abaisse  à  peine  la  température.  Van  Oye  a  fait  plusieurs  fois  des  in¬ 
jections  sous-cutanees  de  0  gr.  02  de  nitrate  de  pilocarpine  sans  obtenir 
jamais  de  dépression  thermique  supérieure  à  six  dixièmes  de  degré. 
nodv.  lict.  méd.  et  chir.  XXXVI  —  52 


818  TYPHOÏDE  (fièvre).  —  traitement,  médication  antiphlogistique. 

VI.  Médication  antiphlogistique.  —  Déjà  condamnée  par  Hippocrate,  elle 
prit,  sous  l’influence  des  idées  de  Broussais,  une  importance  capitale,  et 
fut  employée  systématiquement  par  Bouillaud  dont  l’opinion  peut  se  ré¬ 
sumer  ainsi  :  «  Nous  professons  formellement  que  les  émissions  sangui¬ 
nes  employées  à  notre  manière  peuvent  souvent  éteindre  et  éteignent  réel¬ 
lement  dans  l’espace  de  4  à  7  jours  le  mouvement  fébrile  qui  accompagne 
l’affection  typhoïde  bien  caractérisée,  pourvu  que  les  émissions  sangui¬ 
nes  soient  employées  dans  le  premier  septénaire  »  {Traité  des  fièvres, 
1826,  p.  388).  Mais  Louis,  Andral,  Chomel,  Grisolle,  n’obtenaient  pas 
les  succès  annoncés  par  le  médecin  de  la  Charité,  et  Bouillaud  lui-même 
dut  renoncer  à  sa  méthode  toutes  les  fois  que  les  . phénomènes  typhoïdes 
prédominaient  sur  les  phénomènes  inflammatoires.  Potain  nous  a  af¬ 
firmé  que  son  illustre  maître  avait,  dans  les  dernières  années  de  sa  prati¬ 
que,  considérablement  restreint  l’emploi  des  saignées  dans  la  fièvre  ty¬ 
phoïde. 

Et  inversement,  Peter  rappelle  qu’il  a  fait  «  sa  première  saignée 
sur  un  malade  atteint  de  congestion  pulmonaire  dans  le  cours  d’une 
fièvre  typhoïde.  C’était  dans  le  service  de  Chomel,  l’adversaire  systéma¬ 
tique  de  la  saignée  systématisée  »  (Cours  1884). 

Dans  les  formes  inflammatoires,  les  émissions  sanguines  devront  faire 
partie  du  traitement.  «  S’il  se  produit  une  congestion  pulmonaire  brusque, 
il  est  nécessaire  de  saigner  le  malade  et  de  lui  retirer  200,  300,  et  jus¬ 
qu’à  500  grammes  de  sang.  De  pareils  cas  sont  assez  rares  dans  nos 
hôpitaux,  fréquentés  par  les  malheureuses  victimes  de  la  misère  sociale 
et  physiologique,  mais  à  la  campagne  et  dans  les  pays  riches  vous  aurez 
à  soigner  des  malades  de  ce  genre,  et  malheur  à  vous,  si  vous  ne  les  sai¬ 
gnez  pas  :  ils  mourront  étouffés  »  (Peter). 

D’une  façon  générale,  à  Paris  et  dans  les  grandes  villes,  il  n’y  a  pas  à 
discuter,  dit  N.  Guéneau  de  Mussy,  l’inopportunité  des  saignées  dans 
ces  maladies  infectieuses  à  tendance  adynamique  où  tous  les  ressorts  de 
la  vie  sont  si  profondément  affaiblis.  »  La  saignée  a  été  rarement  utile  ; 
elle  paraît  avoir  été,  dans  bien  des  cas,  nuisible. 

Les  émissions  sanguines  locales  (sangsues,  ou  mieux  ventouses  sca¬ 
rifiées)  pourront  être  exceptionnellement  indiquées  pour  calmer  une  vio¬ 
lente  douleur  (Murchison,  Peter),  pour  abattre  une  congestion  pul¬ 
monaire  violente  (Guéneau  de  Mussy,  Peter)  ;  même  alors  il  faut  en 
user  avec  une  extrême  réserve.  Quant  à  la  saignée  générale,  elle  n’a 
plus  sa  place  marquée  dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  telle  que 
nous  l’observons  aujourd’hui. 

Des  Méthodes. —  «Il  est  rare,  dit  Littré,  qu’une  méthode  de  traite¬ 
ment  ne  comporte  pas  l’emploi  de  médications  souvent  fort  différentes. 
Cela  est  vrai  pour  presque  toutes  les  maladies  :  combien  n’est-ce  pas  plus 
exact  encore  pour  la  fièvre  typhoïde,  qui  est  «  la  plus  générale  de  toutes 
les  maladies  aiguës  »  (Peter)  ?  Et  cependant  presque  toutes  les  médications 
que  nous  avons  étudiées  ont  été  érigées  au  rang  de  méthode  par  leurs  par¬ 
tisans  exclusifs.  D’autres  auteurs,  non  moins  exclusifs,  emploient  toujours 
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la  même  formule  thérapeutitjue  composée  de  plusieurs  médicaments  di¬ 
versement  associés,  mais  applicables  à  tous  les  cas  sans  exception.  A  ces 
traitements  systématiques  et  exclusifs  il  faut  opposer  celui  qui  varie  avec 
les  indications  et  qu’on  a  appelé  traitement  rationnel  ou  classique. 

Nous  aurons  donc  à  passer  en  revue  : 

I.  Les  méthodes  exclusives.  — A.  Celles  qui  n’emploient  qu’un  traite¬ 
ment  simple;  B.  Celles  qui  emploient  plusieurs  médications.  II.  La  mé¬ 
thode  classique. 

I.  Méthodes  exclusives.  —  A.  Traitements  simples.  —  Parmi  ces  mé¬ 
thodes,  celles  de  Desplats,  Broquade  Mirande,  Joffroy,  de  baroque,  Bouil- 
laud,  etc.,  ont  été  indiquées  et  critiquées  en  étudiant  les  médications 
antiseptiques,  antipyrétiques,  etc. 

Il  nous  reste  à  insister  sur  le  traitement  hydriatique  systématique. 

Méthode  de  Brand.  —  Vulpian,  dans  une  discussion  récente,  déplorait 
l’absence  d’un  traitement  spécifique  de  la  fièvre  typhoïde  qui  serait  le 
vrai,  et  produirait  «  relativement  à  la  fièvre  typhoïde  ce  que  détermine 
le  salicylate  par  rapport  au  rhumatisme  articulaire  aigu.  »  Or,  c’est  la  préci¬ 
sément  la  prétention  de  la  méthode  que  nous  allons  exposer  ;  non-seule¬ 
ment,  comme  onia  lui  a  peut-être  trop  reproché,  elle  veut  à  tout  prix 
combattre  l’hyper thermie,  mais  encore  elle  ferait  avorter  la  maladie  dont 
elle  supprimerait  les  manifestations  cliniques  et  jusqu’aux  lésions  carac¬ 
téristiques. 

Mise  en  honneur  pour  la  première  fois  par  Currie,  elle  fut  véritable¬ 
ment  créée  par  Brand,  qui  exposa  sa  méthode  dans  différents  ouvrages 
en  1861,  1863,  1868,  1877,  la  défendit  énergiquement  et  sut  la  faire 
triompher  en  Allemagne.  En  France,  elle  fut  surtout  appliquée  à  Lyon 
sous  l’inspiration  de  F.  Glénard.  Elle  fut  alors  l’objet  d’importantes  dis¬ 
cussions,  à  Lyon  1874,  et  à  Paris  1876,  à  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux.  Après  cette  dernière  discussion,  il  semblait  que  la  méthode  de  Brand 
dût  être  abandonnée  en  France:  il  n’en  était  rien.  Elle  trouva  encore  à 
Lyon  des  partisans  enthousiastes  qui  accumulèrent  les  statistiques  favo¬ 
rables,  et,  à  l’Académie  de  médecine,  un  défenseur  éloquent 'qui  crut 
trouver  dans  le  succès  du  traitement  par  l’eau  froide  une  nouvelle  con¬ 
quête  à  mettre  à  l’actif  des  doctrines  microbiennes. 

Les  bains  froids  doivent,  d’après  Brand,  être  administrés  de  la  manière 
suivante  :  Une  grande  baignoii’e,  placée  parallèlement  au  lit  du  malade, 
à  un  mètre  de  distance,  est  remplie  d’eau  dont  la  température  peut  varier 
de  10“  à  20“  environ,  suivant  certaines  indications;  le  malade  y  est  porté 
et  doit  y  être  assis  de  manière  que  les  épaules  soient  au-dessous  du  niveau 
de  l’eau.  Le  bain  doit  avoir  une  durée  de  10  minutes,  quelquefois  moins, 
par  exception  ;  au  début,  au  milieu  et  à  la  fin  du  séjour  du  malade  dans 
l’eau,  on  fait  doucement  et  lentement  une  affusion  sur  la  tête  avec  deux 
litres  d’eau  glacée  ;  on  doit  pratiquer  en  outre  quelques  frictions  sur  le 
corps. 

Après  l’affusion  finale,  après  que  le  malade  a  bu  une  petite  quantité 
d’eau  froide,  il  est  remis  au  lit  le  corps  à  peine  essuyé,  couvert  seule- 
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ment  de  sa  chemise,  les  pieds  enveloppés  de  couvei’tures  de  laine  et 
réchauffés  au  besoin.  On  ouvre  alors  les  fenêtres  qui  avaient  été  tenues 
fermées  pendant  le  bain.  Si  l’eau  n’a  pas  été  souillée  par  des  déjections, 
elle  peut  servir  pour  la  série  des  bains  qu’on  donnera  en  24  heures. 

Avec  la  médication  balnéaire  méthodiquement  suivie,  les  simples  règles 
d’hygiène  qu’il  faut  observer  consistent  à  faire  prendre  au  malade,  toutes 
les  10  ou  15  minutes,  quelques  gorgées  d’eau  fraîche;  toutes  les 
5  heures,  on  donnera  une  tasse  de  café,  de  café  au  lait,  ou  de  thé  au 
lait.  Le  vin  est  inutile  quand  les  bains  ont  pu  être  donnés  de  bonne 
heure  ;  au  cas  contraire,  on  en  prescrira  une  petite  quantité.  On  se 
souviendra  que  les  soins  attentifs  de  tous  les  instants  font  la  moitié  du 
traitement.  Quant  aux  médicaments,  leur  énumération  devient,  suivant 
le  dire  du  médecin  de  Stettin,  une  page  inutile  dans  l’histoire  de  la  fièvre 
typhoïde  régulièrement  traitée  dès  le  début.  La  formule  de  Brand  est,  du 
reste,  pour  son  auteur  même,  susceptible  de  modifications  individuelles. 

La  durée  du  bain  doit  être  suffisante  pour  produire  la  soustraction  de 
la  chaleur.  En  règle  générale,  il  durera  autant  de  minutes  qu’il  marque 
de  degrés  Réaumur  (6  minutes,  pour  l’eau  à  6"  R.).  On  en  fera  sortir  le 
malade  quelques  minutes  après  le  frisson,  et  quand  la  face  a  cessé  d’être 
rouge  et  chaude.  On  renouvellera  les  bains  dès  que  la  température  atteint 
39“,5  (Réaumur)  ou  59“  (axillaire).  Ils  seront  donnés  toutes  les 
3  heures  aussi  longtemps  que  la  chaleur  fébrile  s’élèvera  à  59“,  et  leur 
nombre  ne  doit  pas  excéder  8  dans  les  24  heures,  en  ayant  soin  de  ne 
jamais  les  suspendre  pendant  la  nuit.  «  12  bains  donnés  dans  le  jour 
ne  compenseraient  pas,  dit  Brand,  le  dommage  causé  par  l’abstention  de 
la  nuit.  »  Plus  tard  on  réduit  progressivement  le  nombre  des  bains  à  6, 
puis  4,  puis  2  ou  1  seul. 

Il  faut,  pour  apprécier  les  modifications  de  la  température,  répéter  les 
explorations  thermométriques  toutes  les  trois  heures.  On  donnera  la  pré¬ 
férence  à  la  température  rectale. 

Glénard,  interprète  et  admirateur  enthousiaste  de  Brand,  adopte  une 
formule  encore  plus  rigoureuse  : 

1“  Instituer  les  bains  froids  dès  le  début  :  c’est  là  pour  Brand  une  con¬ 
dition  essentielle  ; 

2"  Bains  de  15  minutes  et  de  18“  à  20“  toutes  les  3  hernies,  jour  et 
nuit,  tant  que  la  température  rectale  atteint  39“  ;  3  heures  après  le 
bain  :  légère  affusion  d’eau  froide  après  l’entrée  et  avant  la  sortie  du 
bain  ; 

3°  Après  la  défervescence,  pour  éviter  les  rechutes,  donner  chaque 
soir  un  bain  court  de  5  minutes  seulement  ; 

4°  Compresses  froides  sur  la  tête  et  l’abdomen  dans  l’intervalle  des 
bains  ; 

5“  Tous  les  quarts  d’heure,  à  moins  que  le  malade  ne  sommeille,  Li 
faire  boire  une  gorgée  d’eau  froide. 

Glénard  ajoute  après  chaque  bain  des  aliments  liquides  et  même  un 
verre  de  vin  généreux  ou  un  grog  avant  et  après  chaque  bain. 
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Tous  ces  détails  méritent  d’êti-e  indiqués  parce  que,  d’après  Glénard, 
ce  n’est  pas  l’eau  froide  qui  guérit,  c’est  son  mode  d’application. 

Le  résultat  immédiat  du  bain  est  que  le  typhique  reprend  connaissance  au 
bout  de  5  ou  4  minutes  ;  au  bout  de  6 , 8  et  même  1 2  minutes,  un  violent  fris¬ 
son  commence.  A  la  fin  le  malade  est  souvent  capable  d’aller  seul  jusqu’à  son 
lit  (sic);  là,  pendant  20,  30  minutes,  il  frissonne  encore,  puis  vient  une  pé¬ 
riode  de  sommeil  calme.  Le  résultat  de  la  méthode  ainsi  pratiquée  est  de 
transformer  complètement  la  maladie.  Pour  employer  une  expression  de 
Brand,  la  description  de  la  fièvre  typhoïde,  traitée  par  l’eau  froide,  perd 
la  plus  grande  partie  de  son  intérêt.  «  Tous  les  symptômes  sont  atténués  ; 
il  n’y  a  pas  d’aspect  typhoïde  ni  stupeur  ;  les  phénomènes  cérébraux  sont 
presque  nuis  ;  la  douleur  iliaque,  le  météorisme,  la  diarrhée,  sont  à 
peine  marqués  ;  le  dicrotisme  du  pouls  est  très-rare  ;  les  taches  rosées 
peuvent  manquer.  Le  typhique  ne  se  croit  pas  malade,  demande  à  man¬ 
ger,  et,  n’était  la  température,  on  pourrait  le  croire  guéri.  »  Les 
seuls  phénomènes  qui  subsistent  outre  la  fièvre  sont  la  tuméfaction  de  la 
rate  et  le  catarrhe  bronchique.  La,  durée  moyenne  est  de  30  jours,  souvent 
de  16  à  17,  si  le  traitement  a  débuté  dès  la  première  semaine.  La  con¬ 
valescence  dure  de  12  à  13  jours.  Enfin,  d’après  Brand,  un  typhus  ainsi 
soigné  dès  les  premiers  jours  ne  dégénère  jamais.  Le  médecin  de  Stettin 
fait  intervenir  à  ce  propos  une  distinction  difficile  à  définir  entre  le  typhus 
normal  et  le  typhus  dégénéré.  Les  diverses  formes  du  typhus  dégénéré 
correspondent  aux  complications  classiques  de  la  fièvre  typhoïde.  Or 
Brand  et  ses  élèves  ne  répondent  pas  des  typhus  dégénérés. 

L’auteur  de  la  méthode  affirme  qu’aucun  des  typhiques  baignés  dès 
avant  le  sixième  -jour  n’a  eu  ni  pneumonie,  ni  hémorrhagie  intestinale  ; 
si  bien  que  le  traitement  est  non-seulement  curatif,  mais  prophylactique  ; 
non-seulement  il  empêcherait  les  complications,  mais  il  pourrait  «  jugu¬ 
ler  la  maladie.  »  Dans  son  enthousiasme,  Brand  se  demande  si  les  ulcé¬ 
rations  de  l’intestin  appartiennent  à  la  pathologie  du  typhus  normal,  et 
il  est  disposé  à  croire  que  l’altération  des  plaques  de  Peyer  doit  avorter 
ou  rester  minime  dans  la  forme'simple  de  la  fièvre  typhoïde.  Mais,  dès  les 
premières  autopsies  qui  furent  faites  à  Lyon  après  l’introduction  de  la 
méthode  de  Brand,  le  doute  n’était  plus  possible  :  la  lésion  intestinale 
appartient  à  la  fièvre  typhoïde  traitée  par  l’eau  comme  à  toute  dothié- 
nentérie. 

D’autre  part  l’action  prophylactique  des  bains  à  l’égard  des  complica-s 
tiens  est  contestable.  Des  hémorrhagies  ont  été  observées  chez  des  ty¬ 
phiques  baignés  dès  le  quatrième  jour  (Kôrber,  Scholtz)  ou  le  cinquième 
(Wund,  Kôrber,  Libermann) .  Les  statistiques  sont  trop  contradictoires  et 
ne  permettent  pas  de  décider  la  question  de  fréquence  des  hémorrhagies 
par  la  cure  hydriatique.  Brand,  Liebermeister,  prétendent  qu’elles  sont 
rares  ;  Wunderlich  fils,  Schultz  (d’Heidelberg),  affirment  le  contraire.  A  la 
Société  médicale  de  Berlin,  les  avis  sont  partagés  (Goltdammer,  Ley- 
den,  etc.). 

On  peut  accuser  la  méthode  de  Brand  d’avoir  «  doté  la  fièvre  typhoïde 
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d’une  hémorrhagie  qui  lui  était  inconnue  »  (Sée).  L’hémoptysie  si  rare 
dans  le  cours  habituel  de  la  fièvre  typhoïde  (Moissenet,  Moutard-Martin) 
est  devenue  presque  fréquente  chez  les  typhiques  soumis  au  traitement 
par  l’eau  froide. 

Hagenbach,  qui  renchérit  volontiers  sur  les  résultats  de  Brand,  aurait 
vu  la  bronchite  typhoïde  s’atténuer  sous  l’influence  des  bains.  Jamais,  chez 
les  malades  soignés  au  début,  Brand  n’a  observé  ni  atélectasie,  ni  hypo- 
stase,  ni  pneumonie.  Les  faits  publiés  par  Liebermeister  et  Brand  lui- 
même,  un  fait  du  professeur  Grasset  de  Montpellier,  prouvent  que  la 
pneumonie  est  loin  d’être  rare  chez  les  malades  baignés.  Il  est  vrai  qu’elle 
ne  doit  pas  empêcher  de  continuer  ou  d’instituer  le  traitement  (Glénard). 

Les  observations  de  Libermann  pourraient  faire  penser  que  la  méthode 
hydriatique  augmente  la  fréquence  ou  la  gravité  des  accidents  laryngés. 
On  peut,  au  contraire,  signaler  à  l’actif  de  la  médication  la  rareté  extrême 
des  parotidites,  celle  du  collapsus  (10  cas  sur  3662)  ;  mais  à  Lyon  même 
et  en  Allemagne  on  a  observé  des  cas  de  mort  subite. 

Quant  aux  contractures,  à  la  gangrène,  à  l’albuminurie,  elles  peuvent 
s’observer,  quel  que  soit  le  traitement. 

Les  eschares  ou  autres  lésions  dépendant  du  décubitus  prolongé  sont 
bien  plus  rares  chez  les  malades  baignés  :  ce  fait  paraît  indéniable  :  mais 
n’y  a-t-il  pas  aussi  là  à  tenir  compte  et  de  l’influence  épidémique  et  des 
soins  minutieux  qui  jouent  un  si  grand  rôle  pour  prévenir  ces  lésions. 

La  fréquence  des  rechutes  a  été  diversement  appréciée.  Goltdammer, 
Leyden,  Lehnert,  Henoch,  N.  Guéneau  de  Mussy,  les  croient  plus  com¬ 
munes  ;  ce  qui  cadrerait  avec  l’opinion  récente  de  Dreyfus-Brisac,  qui 
attribue  au  traitement  antipyrétique  (salicylique  ou  quinique)  la  fréquence 
des  retours  de  la  maladie.  Brand  n’en  a  observé  que  3  sur  325. 

L'indication  de  la  méthode  peut  pour  Brand  se  résumer  ainsi  :  «  Tout 
typhus  grave  ou  léger  doit  être  traité  par  l’eau.  »  Glénard,  considérant 
ce  traitement  comme  spécifique,  affirme  que  «  toute  fièvre  typhoïde 
traitée  régulièrement  dès  le  début  par  Veau  froide  sera  exempte  de 
complications  et  guérira.  »  Libermann',  Feréol,  Bernheim,  Raynaud, 
ne  l’ont  employée  que  dans  certains  cas  particuliers. 

Quant  aux  contre-indications,  l’école  de  Lyon  et  les  partisans  de 
Brand  ne  reconnaissent  que  les  suivantes  :  l’entérorrhagie  quand  elle  est 
abondante,  la  péritonite,  la  perforation  intestinale,  enfin  l’intolérance  de 
certains  malades  à  supporter  le  traitement  ;  mais  les  sueurs,  la  menstrua¬ 
tion,  la  grossesse,  l’état  puerpéral,  «  ne  coiitre-indiquent  en  rien  l’appli¬ 
cation  méthodique  des  bains  froids  »  (Glénard). 

Les  statistiques  de  Brand  semblaient  démontrer  victorieusement 
l’excellence  de  la  méthode.  Au  début  il  obtint  170  guérisons  sur  1 70  ma¬ 
lades  traités,  puis,  par  une  statistique  générale  comprenant  des  faits 
observés  dans  différentes  villes  d’Allemagne,  Brand  établit  que,  sur 
8141  cas,  il  y  eut  seulement  600  décès,  soit  7,4  “/oj  sf  •Ï’J®  mortalité 
abaissé  de  12  à  20  depuis  l’application  de  la  méthode.  L’année  der¬ 
nière,  l’école  de  Lyon,  s’appuyant  sur  «  vingt  années  d’observations  en 
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Allemagne  et  dix  années  à  Lyon  »,  pendant  lesquelles  «  20  000  cas  de 
fièvre  typhoïde  environ  ont  été  traités  par  les  bains  froids,  en  Allemagne, 
à  Lyon,  en  Algérie,  dans  l’armée,  en  temps  de  paix  comme  en  temps  de 
guerre,  dans  la  population  civile,  dans  des  centaines  d’épidémies,  par  un 
millier  de  médecins  »,  a  pu  affirmer  que  le  taux  de  mortalité  de  la  fièvre 
typhoïde,  traitée  par  les  bains  froids,  «  peut  être  indéfiniment  réduit  ». 

Brand  ne  s’arrêta  pas  à  la  simple  constatation  des  faits;  il  émit  une 
théorie  fondée  sur  eux  :  s’il  veut  combattre  l’hyperthermie,  c’est  parce 
que  la  réfrigération  empêcherait  le  développement  du  principe  infectieux 
de  la  fièvre  typhoïde  qu’il  assimile  à  une  fermentation.  Nous  ne  nous 
arrêterons  pas  à  réfuter  longuement  cette  théorie  :  «  Si  les  organismes 
inférieurs  pour  vivre  dans  le  sang  et  y  pulluler  ont  besoin  d’une  tempé¬ 
rature  plus  élevée  que  la  f émpérature  normale  »,  on  ne  conçoit  pas  com¬ 
ment  naîtrait  la  fièvre  typhoïde  qui  pendant  toute  la  durée  des  pro¬ 
dromes  est  presque  complètement  apyrétique  :  d’ailleurs,  pour  refroidir  le 
sang  au  point  d’empêcher  le  développement  des  germes  morbides,  il  fau¬ 
drait  refroidir  les  malades  à  un  degré  incompatible  avec  la  vie  (Rousseau). 

Les  objections  formulées  contre  le  traitement  hydriatique  sont  de  plu¬ 
sieurs  sortes  :  1°  La  première  est  celle  qui  s’attache  à  toute  idée  neuve  ; 
la  méthode  de  Brand  a  contre  elle  la  routine  médicale,  parce  qu’elle 
change  nos  habitudes  et  renverse  des  idées  traditionnelles  :  elle  n’attend 
pas  les  complications,  elle  les  empêche  de  se  produire.  Rien  de  mieux 
cependant,  si  les  faits  répondaient  à  cette  espérance.  2“  Elle  attache  à 
l’hyperthermie  une  importance  excessive.  5“  Ces  considérations  théori¬ 
ques  devraient  s’incliner  devant  les  faits,  si  la  méthode  donnait  tous  les 
résultats  qu’elle  avance,  si  elle  était  sans  danger,  si  elle  était  pratique. 
Or,  les  dangers  de  la  méthode  (hémorrhagies,  pneumonies)  sont  incon¬ 
testables,  et  l’on  doit  en  tenir  un  grand  compte  quand  on  veut  en 
faire  une  mesure  générale,  universelle  et  uniformément  applicable  à  tous 
les  typhus  même  les  plus  bénins,  à  ceux  qui  par  eux-mêmes  ne  compro¬ 
mettent  pas  l’existence  dans  la  majorité  des  cas. 

Les  statistiques  sur  lesquelles  on  s’appuie  ne  sont  pas  aussi  belles 
qu’on  la  cru  :  la  méthode  bénéficie  des  formes  abortives,  elle  récuse 
trop  de  faits  qu’elle  taxe  de  typhus  dégénérés  ou  de  typhus  traités  trop 
tard  ou  traités  sans  s’être  conformé  rigoureusement  à  la  formule  de 
Brand  ;  ses  partisans  n’ont  peut-être  pas  su  se  garder  d’erreurs  qui  tour¬ 
naient  tout  à  l’avantage  de  la  méthode  (Foy.  Léon  Colin,  Acad,  de  méd., 
Chapuis,  Giénard,  Lyon  médical). 

La  formule  de  Brand  comprend,  comme  condition  absolue  de  succès, 
l’emploi  du  bain  au  quatrième  jour  de  la  maladie.  Sans  nous  demander 
si  son  emploi  n’exige  pas  un  personnel  nombreux,  des  précautions 
extrêmes,  un  aménagement  tout  spécial,  nous  pouvons  affirmer  que, 
même  au  point  de  vue  purement  médical,  la  méthode  n’est  pas  pratique. 
Les  partisans  de  Brand  ont  beau  nous  assurer  qu’il  n’y  a  aucun  inconvé¬ 
nient  à  baigner  des  embarras  gastriques,  des  pneumonies,  des  tubercu¬ 
loses  aiguës  prises  pour  des  typhus,  et  que  «  la  méthode  de  Brand  recon- 
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naît  les  siens  »  (Bard),  on  persuadera  difficilement  aux  cliniciens  de 
l’école  de  Paris  qu’il  faille  traiter,  par  une  méthode  qui  n’est  pas  sans 
danger,  une  maladie  dont  le  diagnostic  est  encore  et  ne  peut  qu’être 
incertain  (Blot,  Acad.  méd.). 

Tout  en  faisant  les  plus  grandes  réserves  sur  les  statistiques  publiées, 
elles  prouvent  tout  au  moins  que  le  traitement  balnéaire  n’a  pas  augmenté 
la  mortalité  de  la  fièvre  typhoïde  ;  on  peut  discuter  leur  interprétation 
et  se  demander  si  les  soins  réitérés  donnés  par  des  infirmiers  spéciaux, 
les  nettoyages  plus  faciles  des  malades,  les  conditions  de  propreté  plus 
parfaites,  n’ont  pas  dans  ces  résultats  une  plus  grande  part  que  l’appli- 
cation  rigoureuse  de  la  formule  de  Brand. 

A  Paris,  ce  traitement  à  été  rarement  employé  (Grancher,  cité  par 
Labadie-La  grave,  Straus,  Féréol).  A  Montpellier,  Grasset  n’a  pas  eu  à  s’en 
féliciter.  L’expérience  se  continue  à  Lyon  et  en  Allemagne;  cette  enquête 
permettra  de  juger  la  méthode  de  Brand,  celle  qui  ne  transige  pas,  même 
devant  la  pneumonie.  A  Lyon,  Tessier  et  Bondet  ne  partagent  pas  l’en¬ 
thousiasme  général  et  réservent  les  bains  pour  certains  cas  particuliers. 
Bouveret,  partisan  convaincu  de  la  méthode,  pense  aussi  qu’il  ne  faut 
pas  l’appliquer  à  tous  les  typhiques,  mais  il  ne  dit  pas  ceux  auxquels 
elle  convient.  L’avenir  nous  apprendra  si  cette  méthode,  défendue  contre 
ses  propres  exagérations,  basée  sur  une  statistique  plus  sévère,  sur  un 
diagnostic  moins  indulgent,  n’est  pas  destinée  à  rendre  à  la  médecine 
de  signalés  services,  surtout  en  temps  d’épidémie  où  la  maladie  peut 
êti’e  soupçonnée  plus  tôt,  et  dans  les  cas  sérieux  ou  graves  où  la  médi¬ 
cation  hydriatique  compte  des  succès  inespérés. 

B.  Traitement  systématique  mixte.  —  a.  Méthode  de  Liebermeister.  — 
Elle  consiste  à  donner  au  malade,  entré  avant  le  neuvième  jour,  2  à 
4  doses  de  de  calomel  en  un  petitnombre  d’heures  ;  le  lendemain, 
une  ou  deux  doses  semblables.  Dès  ce  moment,  la  température  est  prise 
d’une  façon  régulière  de  2  en  2  heures,  et  chaque  fois  qu’elle  atteint  ou 
dépasse  39°  dans  l’aisselle,  ou  39°, 5  dans  le  rectum,  le  malade  est  mis 
au  bain  (à  la  température  de  20°  G.  et  d’une  durée  de  10  minutes). 
Toutes  les  fois  que  le  nombre  des  bains  nécessaires  atteint  ou  dépasse  6 
dans  les  24  heures,  on  donnera  dans  la  soirée  l^^SO  à  2®'’,50  de  sulfate 
de  quinine.  Les  bains  sont  interrompus  pendant  les  heures  de  rémission  : 
quand,  après  48  heures,  la  chaleur  a  repris  son  niveau  primitif,  on 
renouvelle  le  sel  quinique.  La  digitale  ou  même  la  vératrine  peuvent 
être  associées  aux  moyens  précédents. 

b.  La  méthode  d’ Hallopeau  diffère  peu  de  la  précédente  ;  voici  com¬ 
ment  il  procède  :  «Le  jour  de  leur  entrée,  nos  malades,  dit  Hallopeau, 
prennent  1  gramme  ou  l^^SO  de  calomel;  les  jours  suivants,  nous  leur 
donnons  soitlesalicylaledesoudeà  la  dose  de  2  grammes  seulement,  soit 
le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  1  gramme  ou  ;  puis  nous  conti¬ 
nuons  alternativement  ces  deux  médicaments,  en  ayant  soin  de  ne  pas 
laisser  les  malades  soumis  pendant  plus  de  trois  jours  consécutifs  à  l’ac¬ 
tion  du  salicylate.  Nous  prescrivons  simultanément  des  lotions  froides 
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renouvelées  de  3  à  5  fois  par  jour,  des  applications  froides  sur  le  ventre 
et  des  lavements  froids  ;  dans  les  formes  ataxiques,  nous  avons  recours  à 
la  digitale  en  même  temps  qu’aux  bains  froids  ;  les  congestions  viscérales 
sont  combattues,  en  outre,  par  des  applications  réitérées  de  ventouses 
sèches.  Nous  nous  efforçons  enfin  de  soutenir,  dans  la  mesure  du  possible, 
les  forces  des  malades  en  leur  faisant  prendi’e,  toutes  les  2  heures,  une 
tasse  de  lait  ou  de  bouillon  ;  nos  typhiques  de  Tenon  prenaient  ainsi 
régulièrement  de  3  à  4  litres  de  lait  parjour.  En  dehors  du  calomel  donné 
le  premier  jour,  nous  employons  peu  les  purgatifs,  qui  ont  l’inconvénient 
de  gêner  l’administration  des  antipyrétiques  et  dont  l’ulilité  nous  paraît 
problématique  dans  une  maladie  où  la  diarrhée  est  pour  ainsi  dire  con¬ 
stante  »  (Société  méd.  des  hôpitaux,  1881). 

On  pourrait  par  cette  méthode  éviter  les  effets  pernicieux  de  l’hyper- 
thermie  sans  exposer  le  malade  aux  accidents  que  produisent  les  bains 
froids  ;  si  bien  que  Hallopeau  formule  la  proposition  suivante  ;  «  Les 
médicaments  antipyrétiques  employés  méthodiquement  peuvent  rem¬ 
placer  avec  avantage  dans  la  plupart  des  cas  de  fièvre  typhoïde  la 
réfrigération  directe  par  Veau  froide.  »  Les  résultats  de  ce  traitement 
furent  très-satisfaisants,  puisque,  sur  46  cas,  5  seulement,  soit  10,86  “/oi 
se  sont  terminés  par  la  mort. 

c.  Méthode  de  Sorel.  —  Sorel  prescrit  dans  les  vingt-quatre  heures 
et  pendant  plusieurs  jours  sans  interruption  le  sulfate  de  quinine  qu’il 
fait  prendre  le  matin  en  une  fois  (de  0^“',50  à  1®'’,20)  et  le  salicylate  de 
soude  en  solution  donné  par  cuillerées  à  soupe  (de  2  à  4  grammes) .  Cette 
médication  abaisse  la  température  des  typhiques,  mais  n’abrége  pas  la 
fièvre.  Sur  103  malades  soumis  à  ce  traitement  il  y  eut  14  décès,  soit 
13,59  7o,  et  4  rechutes. 

d.  Méthode  de  Jaccoud.  —  Elle  repose  sur  trois  indications  que  l’au¬ 
teur  considère  comme  constantes  :  1°  Épargner  et  soutenir  dès  le  début 
les  forces  du  malade.  2“  Combattre  la  calorification  fébrile.  3“  Combattre 
les  congestions  passives  de  l’appareil  respiratoire.  Ce  qui  fait  l’origina¬ 
lité  de  cette  méthode,  c’est,  «  en  premier  lieu,  dit  le  professeur  Jaccoud, 
la  réunion  constante  de  tous  les  moyens  qui  la  constituent;  c’est,  en 
second  lieu,  l’emploi  persistant,  non  interrompu,  de  la  totalité  de  ces 
moyens  jusqu’à  la  convalescence;  c’est,  en  troisième  lieu  et  avant  tout, 
l’application  imperturbablement  précoce  du  traitement  complet  dès  le 
moment  où  je  suis  certain  du  diagnostic  ».  Comme  Brand,  Jaccoud 
cherche  à  prévenir  ces  accidents  que  l’on  connaît  et  qu’il  vaut  mieux  ne 
pas  attendre  «  avec  la  placidité  du  spectateur  »,  puisqu’il  faut  lutter 
contre  eux  un  jour  ou  l’autre.  De  là  l’emploi  prématuré  et  général  : 
1°  des  toniques,  extrait  de  quinquina  ;  vin  de  Bordeaux  (250  à 
300  grammes),  alcool,  alimentation  par  le  bouillon  de  bœuf,  et  surtout 
le  lait;  2“  du  sulfate  de  quinine  et  de  l’acide  salicylique,  en  alternant 
ces  deux  médicaments  et  leur  ajoutant  des  lotions  en  nombre  variable. 
L’objectif  du  médecin  est  le  suivant  :  obtenir  le  maximum  prudent  d'ef¬ 
fet  antipyrétique  avec  le  minimum  possible  de  doses.  »  Jaccoud  ne 
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donne  la  quinine  que  trois  jours  consécutifs  (2  grammes  de  bromhydrate 
le  premier,  le  second,  1  gramme  le  troisième.  Quant  à  l’acide 

salicylique,  il  l’administre  aussi  par  série  de  trois  jours,  aux  doses  de 
2  grammes  ou  même  le  premier  jour,  0”%50  le  second  et  le  troi¬ 
sième  jour;  sauf  urgence  particulière,  l’intervalle  entre  les  séries  mé¬ 
dicamenteuses  est  toujours  de  48  heures  au  moins.  Les  courbes  thermo¬ 
métriques  publiées  par  Jaccoud  prouvent  que  cette  méthode  permet, 
non-seulement  d’abaisser  la  température  d’une  façon  passagère,  mais  de 
la  maintenir  à  un  niveau  peu  élevé  sans  crainte  des  accidents  imputables 
aux  doses  excessives  de  quinine  ou  d’acide  salicylique  prescrits  exclusi¬ 
vement;  3°  des  ventouses  sèches  appliquées  dès  le  début,  matin  et  soir, 
sur  les  membres  et  à  la  base  de  la  poitrine,  et  cela  pendant  toute  la  phase 
d’acmé  des  stases  broncho-pulmonaires  :  lorsque  les  signes  de  la  conges¬ 
tion  de  l’appareil  respiratoire  font  complètement  défaut,  on  laissera  de 
côté  cette  médication. 

Les  résultats  de  la  méthode  de  Jaccoud  paraissent  excellents  ;  les 
chiffres  statistiques  qu’il  présente  à  l’appui  de  ce  traitement  portent  sur 
une  période  de  15  ans  (1867  à  1882)  et  sur  un  nombre  de  cas  déjà  consi¬ 
dérable,  636  :  ils  donnent  pour  la  mortalité  une  proportion  de  11,16  "/or 
tandis  que,  d’après  les  recherches  de  Jaccoud,  comprenant  80  146  cas 
de  fièvre  typhoïde  observés  dans  diverses  contrées  d’Europe,  d’Amérique, 
le  chiffre  de  mortalité  serait  au  total  de  19,23  "/„. 

e.  La  méthode  de  G.  Sée  se  rapproche  de  celle  de  Jaccoud  en  ce  sens 
qu’elle  emploie  presque  exclusivement  l’alcool  et  la  quinine;  elle  en  dif¬ 
fère  par  le  mode  d’administration  et  surtout  la  dose  ;  mais  l’emploi  de  la 
quinine  reste  là,  comme  dans  la  méthode  précédente,  la  base  de  la  thé¬ 
rapeutique,  et  ce  traitement  combiné  constitue,  dit  G.  Sée,  le  véritable 
moyen  de  conservation  des  forces  (Voy.  Médication  quinique). 

f.  Méthode  de  Ch.  Bouchard.  —  En  général.  Bouchard  administre  cha¬ 
que  jour,  dans  une  potion  de  250  grammes,  cinquante  centigrammes 
d’acide  phénique,  et  ordonne  matin  et  soir  un  grand  lavement  dégourdi 
ou  froid  avec  un  demi-litre  d’eau  et  50  centigrammes  d’acide  phénique. 
Il  fait  prendre  toutes  les  deux  heures  pendant  le  jour,  une  ou  deux  fois  pen¬ 
dant  la  nuit,  une  cuillerée  à  bouche  d’un  mélange  de  poudre  de  charbon 
végétal  et  de  glycérine  (100  grammes  de  charbon  pour  180  grammes 
de  glycérine)  ;  cette  cuillerée  doit  être  délayée  dans  un  demi-verre  d’eau 
ou  de  limonade.  Tous  les  trois  jours,  il  fait  prendre  un  ou  deux  verres 
d’eau  de  Sedlitz  ;  il  donne  comme  boisson  la  limonade  vineuse,  et  le 
bouillon  comme  unique  aliment. 

Quand  la  température  rectale  dépasse^lO"  le  mafin.  Ch.  Bouchard  admi¬ 
nistre  1  gramme,  1®’’,50,  ou  2  grammes  de  sulfate  de  quinine,  par  doses 
de  50  centigrammes  toutes  les  demi-heures.  Au  delà  du  quinzième  jour 
de  la  maladie,  il  ne  dépasse  pas  la  dose  de  1®‘',50  de  sulfate  de  quinine. 
11  n’administre  jamais  la  quinine  deux  jours  de  suite.  Si,  par  exception, 
l’hyperthermie  persiste,  il  administre  le  lendemain  1®%50  à  2  grammes 
d’acide  salicylique  par  doses  de  50  centigrammes  toutes  les  20  minutes.  Au 
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besoin,  le  jour  suivant,  il  revient  à  la  quinine  associée  à  l’acide  salicyli- 
que.  Il  évite  l’nsage  prolongé  de  la  quinine,  mais  ne  la  donne  jamais 
à  faible  dose.  Il  combat  en  même  temps  l’hyperthermie  par  les  lavements 
froids  et  par  les  lotions  froides,  parfois  à  l’aide  de  bains  tièdes  dont  la 
température  initiale  est  de  3°  inférieure  à  la  température  rectale  du 
malade  et  graduellement  abaissée  jusqu’à  35°.  La  durée  de  ces  bains  est 
généralement  de  30  minutes  et  ne  dépasse  pas  45  minutes. 

Comme  effets  de  cette  médication.  Ch.  Bouchard  signale  :  la  désinfection 
absolue  des  matières  alvines,  qui  perdent  non-seulement  toute  fétidité, 
mais  toute  odeur  fécale  ;  la  diminution  de  la  coloration  des  urines;  le 
teint  plus  clair,  moins  terreux,  du  visage;  la  sécheresse  de  la  langue  plus 
rare  ;  à  l’autopsie,  l’absence  d’odeur  du  tube  digestif  et  l’absence  de  détri¬ 
tus  pultacé  à  la  surface  des  ulcérations.  Ces  effets  semblent  être  tous 
attribuables  au  charbon. 

Signalons  aussi  l’extrême  l’areté  des  eschares  sacrées  (2  cas  sur  274 
malades  traités) . 

Sur  ces  274  malades  traités  ainsi  dans  son  service  à  l’hôpital 
Lariboisière  pendant  les  années  1880,  1881,  1882  et  1883,  il  a  eu 
233  guérisons  définitives,  soit  85,03  7o>  et  41  morts,  soit  14,97  “/o  ou 
15  7o-  236  malades  ont  guéri  d’une  première  atteinte,  et  sur  ces  236 
on  a  observé  50  rechutes,  soit  21  rechutes  pour  100  guérisons  d’une  pre¬ 
mière  atteinte,  ou  18  rechutes  sur  100  cas  de  maladie.  Sur  ces  50  rechu¬ 
tes,  il  y  a  eu  47  guérisons,  soit  94  7o>  et  3  morts,  soit  6  7o’  Sur  les  235 
malades  qui  ont  guéri  déânitivement,  la  maladie  a  duré  : 

Dans  2  cas...  9  jours.  Dans  7  cas. ..  24  jours.  Dans  3  cas. ..  38  jours. 

_  3  _  10  —  _  11  _  25  —  _  1  _  39  — 

—  3—11—  —3—26—  _1_40  — 

—  7  —  12  —  _  10  _  27  —  _  2  —  41  — 

—  7—13—  —5—28—  _1_42  — 

—  14  —  14  —  —  3  —  29  —  —3  —  43  — 

—  H—  15  —  —6—  30  —  —2—  45  — 

—  11  _  16  —  _  3  _  31  _  _  1  _  48  — 

—  18—18—  _3_33—  _1_53  — 

—  11  —  19  —  —2—  34  —  —1—  57  — 

—  8—  20  —  —2—  35  —  —  1_58  — 

—  17  —  21  —  —1—  36  —  —  1—  62  — 

—  10  —  22  —  —  1—  37  —  —1—  92  — 

—  14  —  23  — 

Cela  donne  5354  jours  de  maladie  pour  233  malades,  soit  une 
moyenne  de  2 3  jours. 

On  fait  dater  la  guérison  du  jour  où  la  température  rectale  étant,  le 
matin,  inférieure  à  38°,  ne  dépasse  pas,  le  soir,  38°,  à  la  condition  que,  à 
partir  de  ce  jour,  sauf  quelque  circonstance  exceptionnelle,  la  température 
oscille  entre  37"  et  38",  à  la  condition  aussi  que  l’état  général  soit  bon  et 
que  le  malade  réclame  et  digère  les  aliments.  Dans  ces  conditions,  on  ne 
peut  pas  dire  toujours  que  le  malade  est  guéri  (il  peut  avoir  encore  des 
ulcérations  intestinales  non  cicatrisées),  mais  que  la  maladie  est  guérie, 
que  le  processus  typhique  est  arrêté. 
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Nous  résumerons  cette  statistique  des  guérisons  en  disant  que  pour 
plus  de  moitié  des  malades  guéris,  55°/ot  la  maladie  a  duré  21  jours  ou 
moins  de  21  jours;  que  pour  près  des  trois  quarts  des  malades  guéris, 
75  7o-  la  maladie  a  duré  25  jours  ou  moins  de  25  jours. 

Ces  résultats  constituent  une  bonne  moyenne,  mais,d’aprèsBouchard, 
ce  traitement  n’est  pas  un  traitement  curatif.  Une  jugule  pas  la  maladie, 
il  n’est  pas  un  spécifique  comme  le  mercure  à  dose  toxique  semble  l’être, 
mais  il  paraît  amoindrir  l’activité  de  l’agent  infectieux  ;  il  économise  les 
forces  et  lasubstance  dumalade;  il  le  préserve  enfin  de  certaines  intoxica¬ 
tions  secondaires  qui  se  font  par  la  voie  intestinale  (communication  due 
à  l’obligeance  de  M.  Ch.  Coucliard). 

Conclusion.  —  Dans  l’état  actuel  de  la  science,  aucune  des  méthodes 
exclusives  ne  peut  à  bon  droit  se  vanter  de  «  juguler  »  la  fièvre  typhoïde. 
Toutes  peuvent  invoquer  à  leur  actif  des  faits  de  guérison  rapide  qui  sem¬ 
blent  justifier  leurs  prétentions.  Mais,  comme  on  l’a  dit  avec  raison,  ce 
sont  les  formes  abortives  qui  font  les  traitements  abortifs  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde. 

Méthode  CLASSIQUE.  —  Traitement  des  éléments  morbides  (Griesinger): 
Médication  symptomatique  ;  Méthode  rationnelle  (Chomel)  ;  expectation 
armée  (Dujardin-Beaumetz)  ;  traitement  des  indications. 

L’examen  critique  des  différentes  méthodes  thérapeutiques  qu’on  a  pré¬ 
conisées  successivement  nous  a  montré  qu’aucune  d’elles  ne  peut  attein¬ 
dre  directement  le  principe  infectieux  de  la  maladie  ;  il  n’existe  pas  de 
traitement  spécifique  de  la  fièvre  typhoïde.  «  L’intervention  du  médecin 
doit  donc  se  borner  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  :  1°  à  placer  le 
malade  dans  les  conditions  hygiéniques  les  plus  favorables  et  les  mieux 
indiquées  par  le  caractère  et  les  tendances  de  la  maladie  ;  2“  à  modérer 
les  symptômes  toutes  les  fois  que  leur  intensité  devient  une  souffrance  ou 
un  danger;  3“  à  prévenir  autant  que  possible  les  complications  et  à  les 
combattre  quand  elles  se  présentent  ;  4°  à  épier  avec  une  attention  vigilante 
toutes  les  fluctuations,  toutes  les  manifestations  d’un  mal  dont  les  allures, 
dont  la  marche,  dont  les  manifestations,  peuvent  changer  d’une  heure  à 
l’autre,  sans  qu’il  soit  le  plus  souvent  possible  d’apprécier  la  cause  qui 
provoque  ces  changements  ;  d’un  mal  qui  multiplie  ses  points  d’attaque  et 
peut  rapidement  les  porter  d’un  organe  sur  un  autre  organe,  et  souvent 
on  envahir  simultanément  plusieurs;  dans  lequel,  en  quelques  heures, 
l’affaissement  peut  succéder  à  la  suractivité,  et  l’indication  de  relever  par 
les  stimulants  les  plus  énergiques  les  forces  de  l’organisme  à  celle  d’en 
modérer  l’excitation  désordonnée  »  (Noël  Guéneau  de  Mussy). 

La  méthode  classique  comprend  : 

a.  La  médication  diététique;  b.  Le  traitement  proprement  dit  de  la 
maladie  en  général  ;  c.  Le  traitement  de  quelques  symptômes  en  parti¬ 
culier;  d.  Le  traitement  des  diverses  formes  de  la  fièvre  typhoïde. 

a.  Médication  diététique.  —  Il  est  bien  certain  que  les  petits  soins  de 
tous  les  instants  sont  pour  le  typhique  d’une  extrême  utilité  :  ils  peuvent  lui 
épargner  nombre  de  complications;  ils  peuvent,  si  ces  complications  se 


TYPHOÏDE  (fièvre).  —  traitement,  médication  diététique.  829 
produisent,  en  diminuer  la  gravité  en  permettant  de  les  épier  et  de  les 
combattre  dès  leur  apparition.  C’est  assez  dire  qu’une  surveillance  inces¬ 
sante  du  malade  atteint  de  fièvre  typhoïde  s’impose  au  médecin  comme  un 
devoir  impérieux.  L’habitus  du  sujet,  le  pouls,  la  température,  le  rhythme 
respiratoire,  l’auscultation  du  cœur  et  des  poumons,  tels  sont  les  princi¬ 
paux  éléments  de  son  appréciation. 

Il  les  interrogera  le  plus  souvent  possible  ;  sans  doute  sa  sollicitude  ne 
doit  pas  devenir  une  cause  de  fatigue  pour  le  patient,  mais  l’état  de  stu¬ 
peur  où  est  plongé  le  typhique  émousse  ses  sensations  et  rend  son  intelli¬ 
gence  plus  ou  moins  obtuse  ;  il  appartient  au  médecin  expérimenté  de  se 
renseigner  lui-même  par  un  examen  méthodique  de  tous  les  organes,  par 
un  interrogatoire  attentif  des  personnes  qui  entourent  le  malade.  Ajoutons 
que  la  dothiénentérie  est  une  maladie  longue,  qu’elle  exige  des  soins  jour 
et  nuit,  et  l’on  comprendra  la  nécessité  de  maintenir  à  demeure  une 
garde-malade  intelligente  et  dévouée;  on  n’aura  recours  à  la  famille  qu’en 
cas  d’absolue  nécessité. 

L’air  de  la  chambre  doit  être  aussi  pur  que  possible  :  il  sera  renouvelé 
au  moins  deux  fois  par  jour  en  ouvrant  les  fenêtres;  Riegler  de  Vienne, 
puis  Stromeyer,  n’hésitent  pas  à  établir  une  ventilation  continue  :  c’est 
aller  trop  loin  en  exposant  le  malade  aux  congestions  et  phlegmasies  des 
voies  respiratoires.  Quant  à  la  température  de  la  chambre,  on  évitera  les 
extrêmes,  et  on  la  maintiendra  à  15“  et  18°  centigrades.  Les  rideaux 
du  lit  et  des  fenêtres,  les  meubles  inutiles,  seront  enlevés. 

On  veillera  à  la  propreté  du  linge  de  corps  et  des  draps,  qui  devront 
être  garnis  d’alèses  et  fréquemment  changés  :  une  toile  de  caoutchouc  ou 
un  taffetas  gommé  passé  sous  l’alèse  préservera  les  objets  de  literie  qui 
pourraient  être  souillés  par  les  garde-robes  et  l’urine,  surtout  si  les  évacua¬ 
tions  sont  involontaires  ;  les  couvertures  ne  doivent  pas  être  trop  épaisses. 

Le  décubitus  du  malade  doit  être  tel  que  l’on  évite  toute  pression  irré¬ 
gulière  des  parties  saillantes  appuyées  sur  le  lit  :  sa  position  ne  doit  pas 
rester  toujours  la  même,  il  en  changera  de  temps  en  temps  :  on  lui  main¬ 
tiendra  la  tête  un  peu  élevée  et  l’on  empêchera  ses  pieds  de  refroidir 
(Hippocrate). 

On  veillera  avec  la  plus  grande  attention  à  la  propreté  des  téguments 
par  des  lotions  fréquentes  qui  nettoient  la  peau  et  en  favorisent  les  fonc¬ 
tions.  Chaque  fois  que  le  malade  va  à  la  garde-robe,  un  lavage  sera  né¬ 
cessaire,  après  lequel  on  saupoudrera  avec  une  poudre  inerte  le  sacrum, 
l’anus,  les  organes  génitaux  externes,  les  plis  de  l’aine,  afin  de  prévenir 
toute  irritation  de  ces  régions.  L’application  d’un  linge  enduit  de  cérat 
sur  lequel  on  étend  une  couche  de  glycérine,  les  badigeonnages  direct 
avec  la  glycérine  neutre,  ou  simplement  les  onctions  avec  la  vaseline 
pure  ou  boriquée,  fréquemment  renouvelés,  permettent  de  prévenir  la 
production  d’eschares  au  sacrum. 

Ajoutons  à  ces  soins  généraux  le  lavage  de  la  bouche,  au  moins  une 
fois  par  jour,  avec  une  solution  alcaline,  l’application  sur  les  lèvres  sè¬ 
ches  de  beurre  de  cacao,  huile  d’amandes  douces  ou  glycérine,  le  nettoyage 
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des  dents  à  l’aide  d’un  linge  imbibé  de  jus  de  citron,  la  désobstruction 
des  narines  avec  un  pinceau  trempé  dans  une  eau  mucilagineuse,  l’enlè¬ 
vement  des  mucosités  de  la  gorge  qui  peuvent  ajouter  aux  troubles  de  la 
respiration  les  lavements  qui  préviennent  la  constipation  et  empêchent 
les  matières  de  séjourner  dans  l’intestin,  enfin  le  cathétérisme  vésical,  s’il 
y  a  rétention  d’urine,  ce  dont  le  médecin  doit  lui-même  s’assurer  en  ex¬ 
plorant  fréquemment  l’hypogastre. 

Du  jour  où  l’on  soupçonne  chez  un  malade  l’existence  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  on  doit  lui  défendre  toute  alimentation  solide  ;  cette  règle  s’im¬ 
pose  aussi  bien  dans  les  formes  abortives  que  dans  les  formes  graves,  peut- 
être  plus  encore  dansles  premières  :  toute  particule  solide,  un  pépin  defruit, 
par  exemple,  pourrait  aller  heurter  le  fond  d’une  ulcération  intestinale  et 
amener  une  péritonite.  La  diète  absolue  pendant  toute  la  durée  de  la  fièvre 
fut  longtemps,  en  France  du  moins,  élevée  à  la  hauteur  d’un  dogme.  Gra¬ 
ves  revendique  comme  son  plus  beau  titre  à  la  reconnaissance  de  l’hu¬ 
manité  «  d’avoir  nourri  les  fiévreux,  »  pratique  répandue  chez  nous  par 
les  travaux  de  Chossat  etMarrotte.  Dès  le  début  ou  au  bout  de  très-peu  de 
jours,  le  malade  prendra  souvent  et  en  petite  quantité  des  boissons  ali¬ 
mentaires,  du  bouillon,  du  lait,  qui  agit  comme  aliment  et  comme  médi¬ 
cament,  étendu  d’eau  au  début,  pur  plus  tard,  du  lait  de  poule,  de  légers 
potages,  accompagnés  d’eau  rougie. 

Quand  la  période  d’état  est  franchie,  on  usera  d’aliments  plus  répara¬ 
teurs  :  jus  de  viande,  thé  de  bœuf,  jaunes  d’œufs  délayés  dans  du  potage. 
On  consultera  toujours  pour  diriger  le  régime  du  typhique:  1“  l’état  de 
ses  forces;  2°  la  tolérance  des  organes  digestifs.  En  général,  dit  Griesin- 
ger,  dès  qu’un  malade  a  le  moindre  appétit,  il  faut  le  satisfaire  :  parfois 
il  faut  aller  au-devant  de  son  besoin  et  le  nourrir  avant  qu’il  le  demande. 

On  fera  boire  le  malade  souvent  et  par  petites  doses  à  la  fois  pour  évi¬ 
ter  la  distension  de  l’estomac  et  l’indigestion:  l’eau,  préalablement  bouil¬ 
lie  pour  la  purifier,  puis  refroidie,  l’eau  vineuse  ou  additionnée  de  jus 
de  citron,  d’orange,  de  sirops,  seraient  les  liquides  les  mieux  supportés; 
quant  aux  boissons  chaudes,  elles  sont  inutiles. 

On  éloignera  du  malade  tout  bruit,  toute  émotion,  les  visites,  les  con¬ 
versations  ;  on  lui  évitera  tout  effort  et  toute  dépense  de  forces  inutiles  ; 
on  le  maintiendra  donc  au  lit  en  lui  défendant  de  se  lever  jusquà  la  con¬ 
valescence. 

A  ce  moment,  la  diététique  prend  une  importance  toute  particulière  : 
nous  le  verrons  plus  loin. 

h.  Traitement  proprement  dit  de  la  maladie.  —  Prenons  pour  type 
une  forme  moyenne  de  la  dothiénentérie  :  au  début,  le  mal  de  tête, 
l’épistaxis,  la  courbature  générale,  l’état  saburral  des  premières  voies,  la 
fièvre,  tant  qu’elle  reste  modérée,  ne  comportent  aucune  indication  spé¬ 
ciale.  Dès  cette  époque  et  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  l’appli¬ 
cation  du  thermomètre  matin  et  soir  s’impose  au  médecin  et  peut  lui 
permettre  d’affirmer  un  diagnostic  qui  restait  encore  hésitant.  S’il  a  des 
raisons  pour  soupçonner  la  fièvre  typhoïde^  il  doit  prescrire  le  repos 
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absolu  au  lit,  la  diète  (bouillon,  panade  (Peter),  boissons  acidulées), 
et  maintenir  le  malade  en  observation.  Parfois  les  troubles  gastriques, 
nausées,  vomissements  bilieux  et  alimentaires,  anorexie,  langue  couverte 
d’un  enduit  épais,  sont  heureusement  modifiés  par  un  vomitif;  il  faut 
alors  employer  l’ipéca,  qui  n’a  pas  l’action  dépressive  de  l’émétique.  Ou 
bien,  le  malade  étant  constipé,  éprouvant  quelques  coliques,  on  donnera 
la  préférence  à  un  purgatif  doux,  huile  de  ricin  ou  purgatif  salin,  à  la 
suite  duquel  la  diarrhée  s’établira  définitivement. 

La  maladie  une  fois  confirmée,  pour  modérer  les  phénomènes  fébriles 
et  nerveux  (stupeur,  abattement,  délire  la  nuit,  pouls  dicrote,  dépres- 
sible,  peau  chaude),  on  aura  recours  au  sulfate  de  quinine  à  doses 
modérées,  à  1  gramme  par  jour  (Yoy.  Médication  quinique).  On 

ordonnera  les  lotions  vinaigrées  plus  ou  moins  répétées  suivant  la  marche 
de  la  température,  l’effet  produit  et  l’état  des  voies  respiratoires.  La 
présence  de  quelques  râles  sonores  des  deux  côtés  de  la  poitrine  aux 
bases  ne  suffit  pas  pour  justifier  l’usage  des  ventouses  sèches  ;  elles 
seraient  formellement  indiquées,  si  la  congestion  bronchique  augmentait. 
Parfois  il  suffit  de  maintenir  la  tête  et  le  tronc  légèrement  élevés  pour 
enrayer  une  complication  pulmonaire  imminente.  Le  malade  boira  fré¬ 
quemment,  tous  les  quarts  d’heure,  de  façon  à  éviter  la  sécheresse  de  la 
bouche.  On  surveillera  l’état  du  ventre  et  la  régularité  des  garde-robes, 
en  empêchant  la  constipation  par  un  purgatif  doux  administré  de  temps 
en  temps,  et  mieux  par  des  lavements  tièdes  de  camomille  matin  et  soir. 
Le  bon  état  des  forces  sera  maintenu  par  l’alimentation  liquide  d’abord, 
plus  tard  par  les  toniques. 

Dans  le  deuxième  septénaire,  les  mêmes  phénomènes  subsistent  ou 
s’aggravent  ;  c’est  alors  surtout  qu’il  faut  recourir  à  la  fois  à  la  médica¬ 
tion  sthénique  et  à  la  médication  antipyrétique.  La  stupeur  est  plus 
marquée,  les  selles  involontaires,  l’adynamie  plus  profonde.  Il  faut 
redoubler  d’attention  dans  la  surveillance  de  tous  les  organes,  notam¬ 
ment  du  cœur  et  des  poumons,  et  dans  l’emploi  de  tous  les  moyens  hygié¬ 
niques  sur  lesquels  nous  avons  insisté.  Le  cognac,  le  vieux  kirsch  (Peter) 
à  la  dose  de  40  à  50  grammes,  le  café,  une  potion  à  l’extrait  mou  de 
quinquina,  le  bouillon  ou  le  lait  donnés  régulièrement  même  la  nuit,  les 
lotions,  les  ventouses  sèches,  formeront  encore  la  base  de  la  thérapeutique 
que  l’on  variera  suivant  les  besoins  de  chaque  jour,  presque  de  chaque 
heure. 

A  la  fin  de  cette  période  survient  la  phase  des  grandes  oscillations  de 
la  courbe  thermique  ;  si  elle  se  prolonge,  le  sulfate  de  quinine  peut  hâter 
l’époque  de  la  défervescence.  A  ce  moment,  si  l’abaissement  brusque 
de  la  température  amène  les  phénomènes  du  collapsus  avec  sueurs 
visqueuses,  refroidissement  des  extrémités,  pouls  misérable,  il  faut 
relever  les  forces  du  malade  par  des  boissons  alcooliques,  l’esprit  de 
Mindererus  ou  même  les  injections  d’éther.  Le  plus  souvent  l’améliora¬ 
tion  de  tous  les  symptômes  coïncide  avec  la  chute  thermométrique  ;  un 
sommeil  calme  s’établit,  sommeil  réparateur  qu’il  faut  se  garder  d’inter- 
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rompre;  dès  lors  on  réduira  de  plus  en  plus  l’usage  des  médicaments 
pour  s’adresser  à  tous  les  moyens  toniques;  on  augmentera  progressive¬ 
ment  l’alimentation,  mais  en  maintenant  les  mesures  rigoureuses  relati¬ 
vement  au  séjour  au  lit,  à  l’éloignement  de  toute  impression  morale  ou 
physique,  qui  peut  suffire  à  rallumer  la  fièvre  et  à  faire  reparaître  les 
symptômes  graves  de  la  période  précédente. 

Dans  le  typhus  amhulatorius,  le  traitement  est  encore  plus  simplifié, 
car  il  doit  être  proportionné  à  la  gravité  de  la  maladie.  Tout  se  réduit  ici 
à  imposer  au  sujet  la  diète  pour  {prévenir  les  complications  intestinales, 
pendant  toute  la  durée  des  ulcérations,  et  le  repos  complet  pour  éviter 
les  accidents  syncopaux  mortels.  En  pareil  cas,  le  médecin  ne  doit  pas 
craindre  d’instruire  le  malade  ou  plutôt  sa  famille  des  dangers  qui 
résulteraient  d’une  infraction  à  la  règle  imposée. 

Dans  les  formes  plus  graves,  les  indications  se  multiplient  suivant  la 
prédominance  des  symptômes  nerveux,  respiratoires,  cardiaques,  etc., 
suivant  que  la  maladie  revêt  la  forme  adynamique,  ataxique,  hyperpy- 
ré  tique. 

c.  Traitement  de  quelques  symptômes  en  particulier.  Symptômes 
abdominaux.  —  La  diarrhée  doit  être  modérée,  si  elle  est  abondante  et 
si  les  forces  du  malade  se  dépriment  plus  que  ne  le  comporte  la  marche 
régulière  de  la  maladie.  Les  décoctions  de  riz,  de  gruau,  celle  de  pépins 
de  coings  édulcorée  avec  du  sirop  d’écorces  d’oranges  amères,  pourront 
suffire.  Dans  le  cas  contraire,  on  prescrira  4  à  8  grammes  de  sous-nitrate 
de  bismuth  avec  1  ou  2  grammes  de  craie  précipitée  dans  un  mélange 
gommeux,  «  ou  mieux  le  salicylate  de  bismuth  à  la  dose  de  3  à  4  grammes.  » 
Il  va  sans  dire  qu’on  aura  dès  l’abord  supprimé  la  potion  au  kina  et 
modéré  l’alimentation  qui  pourraient  entretenir  la  diarrhée. 

On  emploiera  chez  presque  tous  les  malades  les  cataplasmes  sur  le 
ventre  ou  mieux  les  fomentations  à  l’aide  d’un  morceau  de  molleton  de 
laine  ou  d’une  compresse  de  flanelle  pliée  en  quatre  trempée  dans  un 
décocté  de  racines  de  guimauve  ou  de  têtes  de  pavot,  et  recouvert  d’un 
morceau  de  taffetas  gommé.  On  maintient  le  tout  avec  un  bandage  de 
corps.  <c  C’est  un  cataplasme,  moins  la  pesanteur  »  (Peter,  Cours  inédit, 
1884).  Dujardin-Beaumetz  recommande  de  couvrir  le  ventre  du  typhique 
de  ouate  que  l’on  maintient  appliquée  par  un  bandage  de  corps  ;  elle 
serait  bien  supérieure  aux  cataplasmes,  qui  humidifient  le  ventre  du  ma¬ 
lade  sans  aucune  utilité. 

Quant  à  la  diarrhée  qui  persiste  après  cessation  complète  de  la  fièvre, 
on  luttera  contre  elle  par  des  lavements  laudanisés  ou  les  lavements  con¬ 
tenant  15,  20,  25  centigrammes  d’azotate  d’argent  ;  s’ils  échouent,  le 
régime  lacté  (surtout  le  lait  de  chèvre)  et  l’air  de  la  campagne  pourront 
avoir  la  plus  heureuse  influence. 

Le  météorisme  peut  n’être  qu’une  manifestation  de  l’état  de  dépression 
nerveuse  générale  alors  il  bénéficiera  du  traitement  institué;  s’il  est 
excessif,  le  bismuth  et  la  craie  trouvent  encore  ici  leur  indication  ;  les 
applications  sur  le  ventre  de  compresses  imbibées  d’eau  froide  ou  de 
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vessies, remplies  de  glace  concassée  ont  été  employées  avec  succès  (Gué- 
neau  de  Mussy).  «  L’introduction  d’une  sonde  de  fort  calibre  m’a  rendu 
de  grands  services,  dit  Griesinger,  en  faisant  diminuer  de  suite  le  volume 
du  ventre  par  l’évacuation  de  gaz  et  de  matièi’es  fécales  liquides.  »  On 
pourrait  même  recourir  à  une  ponction  capillaire  quand  le  météorisme 
devient  par  lui-même  une  cause  de  dyspnée.  Si  les  symptômes  gastriques 
prédominent  (douleurs  vives  à  l’épigastre,  vomissements  continuels),  si 
l’individu  est  pléthorique,  on  devra  appliquer  des  sangsues  ou  des  ven¬ 
touses  scarifiées  au  creux  épigastrique,  ou  tout  au  moins  un  vésicatoire, 
en  n’administrant  que  des  boissons  froides,  glacées  même,  et  de  petits 
morceaux  de  glace.  Si  ces  moyens  ont  échoué,  l’on  maintiendra  en 
permanence  une  vessie  de  glace  au  creux  épigastrique  (Peter,  Cours 
1884). 

Troubles  de  l'innervation.  —  Céphalalgie.  —  Les  douleurs  des  mem¬ 
bres,  la  rachialgie,  peuvent  être  assez  pénibles  pour  exiger  un  traitement  ; 
l’emploi  des  calmants  en  Uniment  et  en  potion  suffit  dans  la  majorité  des 
cas  ;  sinon  on  aura  recours  aux  ventouses  sèches  et  aux  ventouses  scari¬ 
fiées,  le  long  des  gouttières  vertébrales. 

Insomnie.  —  «  L’agrypnie,  dit  N.  Guéneau  de  Mussy,  est  un  des  sym¬ 
ptômes  les  plus  constants  de  la  dothiénentérie  ;  poussée  jusqu’à  l’insom¬ 
nie,  elle  devient  une  souffrance  et  un  danger  ».  On  la  combattra  donc 
par  les  moyens  qui  s’adressent  à  la  cause  de  l’insomnie  :  les  douleui's 
qu’éprouve  le  malade  au  début,  plus  tard  la  fièvre  et  l’hyperthermie. 
L’opium,  le  meilleur  des  hypnotiques  en  toute  autre  circonstance,  pré¬ 
sente  ici  certains  inconvénients  :  il  agit  comme  la  maladie  elle-même,  en 
stupéfiant,  et  le  sommeil  qu’il  provoque  est  agité,  pénible  :  il  semble 
faciliter  la  congestion  de  l’encéphale,  peut  diminuer  la  quantité  des  selles 
et  de  l’urine,  dont  l’évacuation  doit  être  au  contraire  facilitée.  Aussi 
Graves  ajoute-t-il  une  petite  dose  d’émétique  ;  Murchison,  de  la  digitale  ; 
les  mêmes  auteurs  et  Hallé  associent  à  l’opium  le  camphre,  comme  cor¬ 
rectif  de  son  action  déprimante.  On  peut  avec  avantage  employer  concur- 
rementle  bromure  de  potassium  ou  de  sodium,  dont  le  rôle  sédatif  per¬ 
met  de  ne  recourir  qu’à  une  dose  d’opium  peu  élevée.  Les  pilules  de 
cynoglosse,  le  sirop  de  morphine,  la  teinture  parégorique,  pourront  être 
prescrits,  ou  bien  des  pilules  contenant  3  centigrammes  d’opium  et' 
18  centigrammes  de  camphre  données  une  toutes  les  deux  heures  jusqu’à 
effet  hypnotique  (Murchison),  ou  encore,  et  mieux,  une  potion  conte¬ 
nant  4  grammes  de  bromure  de  sodium,  25  grammes  de  sirop  de  codéine 
ou  de  morphine,  dont  on  prendra  deux  cuillerées  le  soir,  et  que  l’on  con¬ 
tinuera  toutes  les  deux  heures  jusqu’à  ce  que  le  malade  s’endorme  (Gué¬ 
neau  de  Mussy).  On  a  encore  conseillé  le  bromure  seul,  la  belladone  et  la 
jusquiame  (Graves),  dont  la  plupart  des  auteurs  craignent  le  rôle  nar¬ 
cotique,  enfin  le  chloral  à  la  dose  de  1  à  3  grammes  dans  du  lait  sucré 
additionné  d’un  jaune  d’œuf  :  il  est  utile  surtout  au  début  de  la  maladie, 
mais  il  faut  s’en  défier  à  cause  de  son  action  sur  le  cœur. 

Délire.  —  L’opium  peut  aussi  calmer  le  délire,  surtout  chez  les  sujets 
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alcooliques  ;  mais  là  encore  il  faut  l’employer  avec  réserve.  Le  mieux, 
d’après  Griesinger,  est  de  l’administrer  le  soir  en  une  seule  dose. 

Le  musc  à  la  dose  de  40  centigrammes  en  potion  ou  en  lavement,  le 
soir,  le  camphre  à  la  dose  de  à  0®",60,  le  bromure  de  potassium 

(4  à  6  grammes,  Peter),  pourraient  à  moins  de  frais  et  sans  danger  obtenir 
le  même  succès  ;  mais  ces  médicaments  sont  moins  fidèles. 

Les  bains  tièdes  d’une  demi-heure  d’abord,  puis  d’une  heure,  le  soir, 
ou  répétés  trois  ou  quatre  fois  dans  la  journée  (Peter),  peuvent  agir  sur 
la  plupart  des  phénomènes  nerveux  :  on  les  emploiera  surtout  chez  les 
enfants,  mais  à  la  condition  expresse  que  les  conditions  d’aménagement 
s’y  prêtent  et  que  toute  cause  de  refroidissement  accidentel  puisse  être 
écartée. 

Les  douleurs  rachidiennes^  accompagnées  ou  non  de  symptômes  de 
congestion  des  centres  médullaires,  pourront  céder  à  l’application  de 
ventouses  scarifiées  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  ou  de  ventouses 
sèches,  si  les  premières  sont  contre-indiquées.  Dans  certains  cas,  il  peut 
y  avoir  un  désaccord  complet  entre  la  dyspnée  et  les  phénomènes  perçus 
à  l’auscultation  des  poumons  et  du  cœur.  Peter  pense  qu’en  pareil  cas 
on  doit  rechercher  les  signes  de  paralysie  des  pneumogastriques,  et,  si 
ces  nerfs  sont  douloureux  à  la  pression  dans  la  région  cervicale,  si  la 
pression  au  niveau  des  2”,  3®,  4“  vertèbres  cervicales,  provoque  aussi  de 
la  douleur,  des  ventouses  scarifiées  appliquées  à  la  nuque  pour  diminuer 
la  congestion  du  bulbe  ou  de  ses  enveloppes,  pourrait  amener  les  meil¬ 
leurs  résultats  (Cours  1884). 

Symptômes  respiratoires.  —  Nous  avons  indiqué  l’importance  de  la 
position  du  malade  pour  prévenir  la  congestion  hypostatique.  Si  cependant 
elle  se  produit  et  qu’elle  prédomine  d’un  côté,  c’est  sur  le  côté  opposé 
que  doit  se  tenir  le  plus  souvent  le  typhique.  Si  les  complications  pulmo¬ 
naires  sont  bilatérales,  et  qu’elles  occupent  les  régions  postéro-inférieures 
des  poumons,  Duguet  prescrit  alors  le  décubitus  abdominal,  auquel  il 
attribue  la  guérison  de  cas  presque  désespérés  par  le  fait  de  broncho¬ 
pneumonies  ou  de  pneumonies  intercurrentes.  Cette  attitude  serait  mieux 
tolérée  par  les  femmes  que  par  les  hommes  (Duguet,  Cours  oral).  Il  fau¬ 
dra  recourir  aux  ventouses  sèches  multipliées  et  répétées.  Béhier  les  a 
surtout  préconisées.  Après  lui  Jaccoud  recommande  «  l’application  per¬ 
sistante  des  ventouses  sèches  placées  matin  et  soir  au  nombre  de  40  à  60 
sur  les  membres  inférieurs  et  à  la  base  de  la  poitrine,  et  cela  pendant 
toute  la  période  de  l’acmé  des  stases  broncho-pulmonaires.  » 

Les  ventouses  scarifiées  seront  indiquées  lorsque  la  congestion  pul¬ 
monaire  est  menaçante  par  sa  violence,  sa  brusquerie  et  l’intensité  de  la 
dyspnée  et  de  la  douleur,  les  signes  physiques  restant  d’ailleurs  localisés. 
Mais  les  ventouses  sèches  suffisent  dans  la  plus  grande  majorité  des  cas. 

Les  vésicatoires  ont  été  employés,  si  les  phénomènes  broncho-pulmonai¬ 
res  sont  plus  tenaces  et  plus  durables.  Pour  éviter  les  inconvénients  qui 
pourraient  en  résulter,  les  vésicatoires  seront  placés,  non  pas  en  arrière, 
mais  sur  les  côtés  du  thorax  ;  ils  ne  doivent  pas  être  trop  grands  r  6  centi- 
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mètres  sur  8  tout  au  plus  (Peter),  doivent  être  recouverts  d’un  papier  huilé. 
Enfin  on  ne  les  laissera  en  place  que  5  à  6  heures  (Peter)  chez  l’adulte, 
quitte  à  les  faire  remplacer  par  un  cataplasme  de  farine  de  lin  pour  en 
continuer  l’effet.  On  a  accusé  le  vésicatoire  de  faciliter  la  production  de 
la  gangrène  cutanée  :  le  fait  est  qu’elle  est  rare,  à  moins  d’une  tendance 
spéciale  aux  gangrènes.  — L’albuminurie  serait-elle  une  contre-indication 
des  vésicatoires?  Nous  le  croyons,  et  nous  craindrons  toujours  d’ajouter 
à  l’influence  de  la  maladie  l’influence  nocive  de  la  cantharide  sur  les 
reins.  Son  application  peut  faciliter  la  production  d’une  néphrite  (1  cas 
observé  par  Dreyfous)  ou  rendre  persistante  l’albuminurie  de  la  fièvre 
typhoïde  ordinairement  passagère  et  presque  négligeable. 

On  donnera  la  préférence  aux  autres  dérivatifs  parmi  lesquels  il  faut 
citer  les  cataplasmes  sinapisés,  les  embrocations  avec  l’huile  de  térében¬ 
thine,  les  vésicatoires  à  l’ammoniaque.  On  soutiendra  les  forces  du  malade 
pour  lui  permettre  de  résister  à  ce  nouvel  assaut  en  insistant  plus  encore 
sur  les  stimulants,  les  toniques  généraux  et  les  toniques  du  cœur,  qui 
maintiennent  l’équilibre  dans  la  petite  circulation. 

On  comptera  moins  sur  l’heureux  effet  des  expectorants,  teinture  ou 
décoction  de  polygala  à  la  dose  de  O^^fiO,  carbonate  d’ammoniaque  à  la 
dose  de  O^^SO,  essence  de  térébenthine  (Stokes)  à  la  dose  de  10  à 
15  gouttes  3  fois  par  jour  toutes  les  3  heures,  émulsionnée  dans  un 
jaune  d’œuf  ou  dans  du  lait  d’amandes.  Tous  ces  médicaments,  surtout 
les  antimoniaux,  sont  souvent  mal  tolérés  par  l’estomac,  déterminent  un 
état  nauséeux,  des  vomissements,  et,  si  le  malade  est  débilité,  doivent 
être  proscrits  à  cause  de  leur  action  hyposthénisante. 

La  même  remarque  s’applique  aux  vomitifs  que  l’obstruction  des 
bronches  semblerait  indiquer  ;  mais  l’ipéca  lui-même  (il  ne  peut  être  ques¬ 
tion  d’émétique)  peut  amener  le  collapsus,  et  les  efforts  de  vomisse¬ 
ments  peuvent  faire  craindre  une  perforation  ou  une  syncope  :  on  ne 
l’emploiera  donc  que  rarement  et  quand  les  forces  sont  conservées. 

Dans  la  gangrène  pulmonaire  Skoda  recommande  les  inhalations  de 
térébenthine  répétées  6  à  8  fois  par  jour  (une  cuillerée  d’essence  d’une 
infusion  émolliente)  :  Griesinger  s’est  admirablement  trouvé  de  cette 
médication. 

Si  la  toux  persiste  et  qu’on  ait  à  craindre  l’imminence  d’une  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  dans  le  cours  d’une  convalescence  traînante,  il  faut  insis¬ 
ter  sur  le  changement  d’air,  l’huile  de  foie  de  morue,  les  toniques  et  sur¬ 
tout  l’alimentation. 

Les  laryngites  de  la  fièvre  typhoïde  comportent  des  indications  particu¬ 
lières  :  maintenir  le  malade  dans  une  atmosphère  tiède,  boissons  mucila- 
gineuscs,  cataplasmes  ou  révulsifs  légers  sur  le  cou,  cautérisations  des  ulcé¬ 
rations  laryngées,  sil’application  du  miroir  est  possible.  Si  les  accès  de 
dyspnée  apparaissent,  s’ils  sont  menaçants,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  pratiquer 
la  trachéotomie,  qui  peut  préserver  d’une  asphyxie  imminente  (Griesin¬ 
ger,  Guéneau  de  Mussy)  ;  le  rétrécissement  consécutif  du  larynx  peut  for¬ 
cer  le  malade  à  conserver  longtemps  sa  canule. 
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Symptômes  cardiaques.  —  Le  pouls  doit  être  l’objet  d’une  surveillance 
incessante  de  la  part  du  médecin  :  si  sa  faiblesse,  son  irrégularité,  des 
intermittences,  coïncidant  avec  des  douleurs  à  la  pression  de  la  région 
précordiale  (Peter),  peuvent  faire  soupçonner  la  myocardite,  la  première 
indication  sera  de  supprimer  les  médicaments  (acide  salicylique,  phénique, 
sulfate  dequinine,  nitrate  de  potasse,  etc.)  capables  d’augmenter  l’adynamie 
cardiaque,  et  d’interdire  au  malade  tout  effort,  tout  mouvement  brusque. 
On  aura  recours  aux  toniques  de  toute  espèce  ;  à  ce  titre,  comme  en  qualité 
de  tonique  du  cœur, le  café  à  dose  assez  élevée  doit  être  employé;  s’il 
est  mal  supporté  par  l’estomac,- on  pourra  pratiquer  une  injection  hypo¬ 
dermique  de  caféine  recommandée  par  Huchard.  La  digitale  (Hayem) 
peut  trouver  son  indication.  On  la  donnera  à  doses  faibles  et  répétées  (in¬ 
fusion  de  20  à  50  centigrammes  de  feuilles)  en  la  cessant  dès  qu’on  soup¬ 
çonne  l’intolérance. 

On  peut  enfin  recourir  aux  topiques,  tels  que  ventouses  .sèches,  vési¬ 
catoires  à  la  région  précordiale.  Les  mêmes  moyens  seront  mis  en  usage, 
s’il  se  développe  une  péricardite;  on  se  défiera  toujours  des  émissions 
sanguines. 

Le  typhique  arrivé  à  l’époque  de  la  convalescence  est  encore  exposé  au 
danger  d’une  mort  subite  ;  si  une  première  syncope  s’est  produite,  c’est 
par  un  traitement  général  bien  dirigé,  en  évitant  toute  émotion,  toute 
fatigue,  tout  écart  de  régime,  qu’on  doit  tâcher  d’en  prévenir  le  retour; 
on  recommandera  l’immohilité  la  plus  complète  au  lit,  la  tête  peu  élevée  ; 
on  cherchera  à  favoriser  le  sommeil  (Guénèau  de  Mussy),  et,  dans  ce 
but,  Huchard  a  conseillé  les  injections  de  morphine. 

Symptômes  observés  du  côté  des  reins.  —  Le  lait  mérite  d’être  placé 
au  premier  rang  des  médicaments  utiles  quand  l’albuminurie,  la  dimi¬ 
nution  de  la  quantité  des  urines,  les  douleurs  lombaires,  attestent  l’in¬ 
tensité  de  l’hyperémie  rénale  ;  le  café,  à  doses  élevées  surtout  (7®%80 
d’extrait  (Parkes)  ou  mieux  O^^oO  à  1  gramme  de  caféine  par  jour),  agit 
aussi  comme  un  puissant  diurétique.  Murchison  donne,  toutçs  les 
5  ou  4  heures,  une  petite  tasse  d’infusion  forte  de  café  qui,  d’après  Parkes, 
augmente  dans  une  grande  proportion  l’élimination  d’urée. 

Le  professeur  Bouchard,  qui  admet  l’origine  infectieuse  de  la  néphrite 
typhoïdique,  préconise  l'emploi  des  acides  phénique  et  salicylique.  Dans 
le  même  ordre  d’idées,  Polli  administre  les  sulfites,  et  Hœmenberg  le  sul¬ 
fate  de  quinine  etle  benzoate  de  potasse  (Th.  de  Didion,  1883). 

Les  purgatifs  drastiques  sont  contre-indiqués  par  la  faiblesse  du  sujet, 
à  moins  qu’on  redoute  l’imminence  des  accidents  urémiques  ;  on  devra 
s’en  tenir  aux  purgatifs  légers.  Enfin  les  ventouses  sèches,  cataplasmes 
sinapisés,  coton  iodé  sur  la  région  lombaire,  agiront  comme  révulsifs. 
Nous  avons  vu  récemment,  dans  le  service  du  D”  Rigal,  un  mal  de  Bright 
consécutif  à  une  typhoïde  s’améliorer  sous  l’influence  du  lait  et  des  appli¬ 
cations  de  pointes  de  feu. 

d.  Traitement  des  différentes  formes  de  la  fièvre  typhoïde.  Forme 
ataxique.  —  C’est  de  toutes  les  formes  de  la  fièvre  typhoïde  la  plus 
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redoutable  et  celle  qui  offre  le  moins  de  prise  aux  agents  thérapeutiques. 
Les  spasmes,  les  soubresauts  de  tendons,  le  délire,  les  mouvements  con¬ 
vulsifs,  peuvent  être  modérés  par  la  médication  antispasmodique  :  basa 
fœtida  (4  à  8  grammes  en  lavements)  ;  le  camphre,  qu’Hallé  avait  prescrit 
aux  doses  excessives  de  2  et  4  grammes,  et  qu’il  employa  ensuite  à  dose 
bien  inférieure  et  fractionnée  de  Ib  à  20  centigrammes;  le  musc  (Trous¬ 
seau)  à  la  dose  de  0®%60  à  1  gramme  en  pilules  plutôt  qu’en  potion. 

La  malignité  de  cette  forme  justifie  l’emploi  de  moyens  plus  violents. 
Lorsqu’un  sujet  jeune  est  atteint  d’une  fièvre  typhoïde  qui  paraît  médio¬ 
crement  l’affaiblir,  mais  s’accompagne  de  phénomènes  nerveux  multiples 
caractérisant  l’ataxie,  on  est  autorisé  à  recourir  aux  affusions  froides, 
d’après  la  méthode  de  Currie,  ou  même  aux  bains  froids.  Dans  les  deux 
cas,  mais  surtout  lorsqu’on  emploie  les  bains  froids,  le  médecin  doit  pré¬ 
server  le  malade  de  tout  refroidissement  pendant  le  bain  et  surveiller 
lui-même  la  réaction  après  le  bain  ;  il  y  a  lieu  de  craindre  que,  mal  diri¬ 
gée,  la  médication  ne  transforme  une  fièvre  à  forme  ataxique  en  une 
fièvre  à  forme  adynamique  ou  n’ajoute  un  danger  nouveau  à  une  situation 
déjà  désespérée. 

Forme  adynamique.  —  Il  faudrait  répéter  ici  ce  que  nous  avons  dit 
à  propos  de  la  médication  sthénique.  Café,  quinquina,  cognac,  vin, 
lotions  vinaigrées,  ventouses  sèches,  alimentation  aussi  fréquente,  aussi 
copieuse,  aussi  précoce  que  possible,  tels  sont  les  moyens  sur  lesquels  on 
insistera  surtout,  sans  oublier  que  les  symptômes  ataxiques  peuvent 
exister  concurremment,  et  que  le  médecin  devra  tenir  un  compte  égal  de 
ces  deux  indications.  Le  professeur  Peter  insiste  tout  spécialement  sur  les 
injections  d’éther  de  10  à  20  gouttes  chacune,  répétées  plusieurs  fois  dans 
la  journée,  qu’il  considère  comme  une  médication  «  véritablement 
héroïque.  »  En  pareil  cas,  il  recommande  aussi  les  bains  ;  «  Etant  donné 
certaines  conditions  d’adynamie  avec  ou  sans  hyperthermie,  vous  devez, 
dit-il,  employer  l’eau  froide  ;  elle  seule  est  capable  de  relever  ces  dépri¬ 
més,  comme  tout  à  l’heure  elle  suffisait  à  calmer  les  agités.  Si  les  lotions 
et  les  affusions  restent  sans  effet,  donnez  les  bains  froids,  mais  n’y  laissez 
d’abord  le  malade  qu’un  très-court  espace  de  temps,  5  minutes  au  plus  » 
(Peter,  Cours  de  la  Faculté,  1884). 

Forme  hyperpyr étique.  —  Lorsque  la  température  dépasse  39°,  il  y 
a  avantage  à  pratiquer  les  lotions  fraîches;  si  elle  s’élève  encore,  on 
pourra  prescrire  le  sulfate  de  quinine  suivant  la  méthode  de  G.  Sée  ou 
mieux  encore  l’acide  salicylique  à  la  dose  de  4  grammes  donné  en 
2  heures  par  fraction  de  50  centigrammes  (Beaumetz).  Ces  médicaments 
suffiront  dans  la  majorité  des  cas  pour  combattre  l’hyperthermie.  Si  ce- 
pendant  les  symptômes  fébriles  semblent  prédominants,  s’ils  s’accom¬ 
pagnent  de  phénomènes  ataxiques  sans  adynamie  trop  profonde,  si  le 
sujet  est  jeune,  résistant,  si  les  signes  de  bronchite  typhoïde  sont  peu 
accentués,  on  pourra  recourir,  en  s’entourant  des  plus  grandes  pré¬ 
cautions,  aux  bains  tièdes  et,  s’ils  sont  bien  tolérés  et  surtout  en  été, 
aux  bains  froids. 
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Tiphoinalarial.  —  Ici  l’indication  delaquinineest  absolue.  Dès  le  début 
on  donnera  au  moins  0®^75  à  1  gramme  de  sulfate  de  quinine  associé  au 
bismuth  et  parfois  à  une  petite  quantité  d’opium  pour  diminuer  la  diar¬ 
rhée  qui  pourrait  en  empêcher  l’absorption.  Dans  la  période  d’état  on 
pourrait  le  suspendre,  mais  on  n’attendra  pas  la  fin  de  celte  période 
pour  en  recommencer  l’usage,  afin  d’éviter  la  redoutable  surprise  d’accès 
pernicieux  venant  compliquer  la  dothiénentérie  quand  celle-ci  est  en 
décroissance  ;  pendant  cette  suspension  de  la  quinine,  on  veillera  atten¬ 
tivement  sur  les  phénomènes  paroxystiques,  pour  la  redonner  dès  que 
l’on  aperçoit  quelque  symptôme  suspect  qui  peut  faire  supposer  l’inter¬ 
vention  du  poison  malarique  (N.  G.  de  Mussy). 

2®  Traitement  des  complications.  —  Perforation  intestinale.  Périto¬ 
nite.  Splénite.  —  La  perforation  intestinale  est  un  des  accidents  les  plus 
redoutables  que  l’on  observe  dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  la 
fièvre  typhoïde.  «  Parmi  les  précautions  à  prendre  pour  la  conjurer,  j’ai 
toujours  recommandé,  dit  Guéneau  de  Mussy,  de  pratiquer  avec  une 
grande  réserve  et  une  grande  prudence  l’exploration  et  la  palpation  de 
l’abdomen.  »  Les  mouvements  brusques,  les  efforts,  l’ingestion  de  corps 
durs,  jouant  un  rôle  capital  dans  l’étiologie  de  la  perforation,  il  faut 
exclure  même  les  aliments  trop  consistants  pouvant  agir  comme  des 
corps  étrangers,  défendre  au  malade  de  se  lever  avant  la  convalescence, 
avant  l’époque  où  l’on  peut  croire  à  bon  droit  les  ulcérations  internes 
cicatrisées. 

Dès  que  les  symptômes  d’une  menace  de  perforation’  apparaissent  chez 
le  typhique,  l’indication  est  formelle  ;  il  faut  chercher  à  immobiliser 
l’intestin  et  prévenir  ou  enrayer  les  phénomènes  inflammatoires.  On 
donnera  donc  l’opium  à  fortes  doses,  d’après  la  méthode  de  Graves  ; 
5  à  10  centigrammes  d’opium  de  demi-heure  en  demi-heure  jusqu’à  ce 
qu’on  obtienne  un  léger  degré  de  stupeur  ;  quand  la  douleur  s’atténue, 
on  emploie  l’opium  à  dose  moins  élevée.  Chomel,  dans  un  cas  cité  par 
N.  Guéneau  de  Mussy,  prescrivit  jusqu’à  1  gramme  le  premier  jour,  et 
le  second  jour,  puis  diminua  très-rapidement  dès  que  la  douleur 
fut  dissipée;  quelques  effets  de  narcotisme  se  manifestèrent,  et  le  malade 
guérit.  L’injection  sous-cutanée  de  morphine  à  dose  correspondante  et 
réitérée  peut  remplacer  l’opium,  s’il  est  mal  toléré;  mais  l’injection  di¬ 
recte  paraît  préférable  ;  l’opium  pourrait  avoir  une  action  stupéfiante 
locale  sur  la  muqueuse  intestinale.  On  se  gardera  de  combattre  la  consti¬ 
pation  par  des  purgatifs  qui  feraient  contracter  les  intestins  et  empêche 
raient  les  adhérences. 

La  diète  absolue  répond  à  la  même  indication  ;  il  faut  à  tout  prix  évi¬ 
ter  les  vomissements  ;  d’autre  part  on  administrera  au  malade  pour  soute¬ 
nir  ses  forces,  toutes  les  heures  ou  demi-heures,  en  tâtonnant,  une 
cuillerée  d’eau  froide  alcoolisée  ou  une  cuillerée  de  lait  glacé. 

Les  émissions  sanguines  ne  seront  nécessaires  qu’au  cas  où  la  douleur 
est  exactement  circonscrite,  par  exemple,  dans  la  fosse  iliaque  droite 
(Bouillaud,  Chomel,  Peter)  ;  en  général,  on  s’en  tiendra  à  l’application 
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sur  le  ventre  d’une  vessie  contenant  de  la  glace,  en  ayant  soin,  sous 
peine  d’eschare,  d’interposer  entre  elle  et  la  peau  de  la  paroi  une  com¬ 
presse  de  toile  pliée  en  quatre  (Peter),  et  aux  onctions  hydrargyriques 
employées  avec  une  grande  prudence. 

L’opium  étant  contre-indiqué  dans  les  fièvres  typhoïdes  où  la  stupeur 
est  déjà  profonde,  on  est  véritablement  désarmé,  si  les  symptômes  péri- 
tonitiques  apparaissent,  et  la  mort  est  presque  fatale.  La  péritonite  sans 
perforation  sera  traitée  suivant  les  mêmes  indications. 

«  Il  peut  arriver,  dit  Peter,  que  la  tuméfaction  splénique  s’accompagne 
d’un  point  de  côté  violent,  ce  qui  est  l’indice  d’une  hyperémie  considé¬ 
rable  :  or,  il  n’est  pas  indifférent  que  la  rate,  qui  joue  un  rôle  important 
dans  l’hématopoèse,  soit  ainsi  congestionnée  et  même  enflammée.  De 
pareils  cas  réclament  des  ventouses  scarifiées  appliquées  au  niveau  de 
l’hypochondre  gauche.  »  (Cours  de  la  Faculté,  1884). 

Hémorrhagie  intestinale.  Épistaxis.  —  L’hémorrhagie  intestinale, 
qui  survient  à  une  période  avancée  et  chez  des  sujets  épuisés,  doit  être 
traitée  par  tous  les  moyens  usités  en  pareil  cas  (Voy.  Hémorrhagie  intes¬ 
tinale,  tome  XIX,  p.  269):  lavements  froids,  glace  sur  le  ventre,  boissons 
glacées,  lait  glacé  pris  à  petites  doses  et  additionné  d’alcool,  ergot  de 
seigle,  ou  mieux  injection  sous-cutanée  d’ergotine,  ou  d’ergotinine,  enfin, 
comme  suprême  ressource,  la  transfusion  (Gibert  du  Havre,  un  cas  de  gué¬ 
rison,  Thèse  de  Darene,  1882,  Paris,  trois  cas  de  succès  complet),  faci¬ 
litée  aujourd’hui  par  l’emploi  de  l’appareil  de  Dieulafoy.  Dans  deux  cas, 
Martineau  a  obtenu  l’arrêt  d’une  hémorrhagie  intestinale  par  l’adminis¬ 
tration  de  sous-nitrate  de  bismuth,  1  gramme  toutes  les  demi-heures 
(48  grammes  en  24  heures).  Soc.  méd.  des  hôp.,  1877.  — L’épistaxis 
par  son  abondance  peut  exiger  un  traitement  approprié  (parfois  le  tam¬ 
ponnement  des  fosses  nasales). 

Anémie.  Diathèse  hémorrhagique.  Collapsus.  —  L’anémie  posthé¬ 
morrhagique  sera  combattue  par  les  stimulants  diffusibles,  l’alcool  sous 
toutes  ses  formes,  les  injections  d’éther.  Si  les  hémorrhagies  se  répètent 
incessamment,  on  aura  recours  à  la  limonade  sulfurique,  à  l’eau  de 
Rabel,  au  perchlorure  de  fer,  ou  bien  au  seigle  ergoté  suivant  la  mé¬ 
thode  de  Duboué,  et  aux  injections  d’ergotine. 

Dans  le  collapsus  dépendant  de  la  paralysie  du  cœur,  il  y  deux  indi¬ 
cations  à  remplir  :  1“  diminuer  la  température  interne  qui  est  d’ordinaire 
excessive,  tandis  que  les  téguments  sont  froids  et  livides  ;  2“  stimuler 
l’action  du  cœur  (Vallin)  et  celle  du  système  nerveux.  Le  sulfate  de 
quinine  peut  rendre  des  services  comme  antithermique  ;  on  le  préfé¬ 
rera  à  la  digitale  et  aux  bains  froids  qui  ont  sur  le  cœur  une  action 
dépressive. 

En  Allemagne  ou  recommande  les  applications  de  vessies  de  glace  sur  la 
région  précordiale.  Le  café,  les  alcooliques,  relèveront  l’énergie  du  cœur. 
Enfin  les  ventouses  sèches  sur  les  membres  et  le  tronc,  les  cataplasmes 
sinapisés,  peut-être  même  les  vésicatoires  aux  mollets  et  à  la  région  pré- 
cordiale,  agiront  comme  stimulants  du  système  nerveux  ;  on  pourra,  dans 
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ce  même  but,  recourir  aux  bains  froids  rapides  suivis  de  frictions  sèches, 

ou  mieux  encore  aux  affusions  curriennes. 

Citons  pour  mémoire  les  injections  de  teinture  de  musc,  moyen  infi¬ 
dèle  et  dangereux,  si  Ton  en  juge  pai’  les  deux  observations  de  L.  Bruger 
et  P.  Ehrlich  (gangrène  consécutive  aux  injections,  Berlin,  klin.  Wo- 
chenschr.,  1882). 

Lésions  du  décubitus.  Gangrènes  parotides.  Otorrhée.  Phlegmatia 
alla  dolens.  Muguet.  —  Les  eschares  aux  régions  sacrées  et  coxales 
ou  lésions  du  décubitus  sont  le  résultat  de  la  pression  exercée  sur  les  té 
guments  par  le  poids  du  corps.  Pour  les  prévenir,  on  doit  varier  la  posi¬ 
tion  occupée  par  ces  régions,  mais  on  doit  surtout  les  soustraire  à  la 
pression  qu’elles  supportent.  On  les  fera  donc  reposer  sur  un  coussin 
annulaire  en  caoutchouc  contenant  de  Pair  ou  de  l’eau,  ou  bien  on 
étendra  le  malade  sur  un  matelas  d’eau  qui,  suivant  une  loi  d’hydro¬ 
statique,  «  fait  perdre  au  corps  un  poids  égal  à  celui  du  volurtie  d’eau 
déplacé  »  (Vallin).  On  peut  encore  coucher  le  malade  sur  deux  matelas 
placés  vis-à-vis  l’un  de  l’autre,  de  façon  à  laisser  entre  eux  un  intervalle 
qui  correspond  au  siège  du  malade. 

Dès  que  la  rougeur  se  produit  sur  des  points  plus  spécialement  mena¬ 
cés,  il  faut  les  préserver  de  tout  contact  avec  l’urine  et  les  matières 
fécales,  multiplier  les  soins  de  propreté,  saupoudrer  les  téguments  avec 
la  poudre  d’amidon  ou  de  quinquina.  Une  fois  l’eschare  produite,  on  se 
servira  pour  la  panser  de  vin  aromatique  d’une  solution  étendue  de  per¬ 
manganate  de  potasse  (1  gramme  pour  500),  d’acide  phénique  ou  d’acide 
thymique.  Dujardin-Beaumetz  et  Vallin  conseillent  une  solution  au  deux- 
centième  d’hydrate  de  chloral.  Martineau  prescrit  une  solution  contenant 
pour  100  grammes  d’eau  5  grammes  de  chloral  et  1  gramme  de  teinture 
d’eucalyptus.  Desnos  recommande  la  formule  suivante  : 


Eau .  1000  grammes 

Chloral  .  10  — 

Teinture  d’eucalyptus . 10  — 


La  gangrène  dite  spontanée  d’un  membre  s’accompagne  de  douleurs 
violentes  qu’on  devra  calmer  par  la  morphine.  Il  faudra  éviter  la  pression 
des  couvertures,  soit  par  un  cerceau  métallique,  soit  par  un  gros  ballon 
de  toile  bourré  de  crin  ou  de  laine  que  l’on  place  à  côté  du  membre 
atteint  (N.  Guéneaii  de  Miissy).  Au  début,  on  pourra,  sans  grand  espoir, 
essayer  les  bains  locaux  d’oxygène  auxquels  Ernest  Besnier  préfère  les 
inhalations  d’oxygène.  En  général,  le  rôle  du  médecin  se  réduit  à  sou¬ 
lager  le  malade  et  à  attendre  la  limitation  de  la  gangrène.  On  sait  combien 
il  est  difficile  de  connaître  exactement  le  moment  et  le  point  où  elle 
s’arrête  ;  si  les  forces  du  malade  le  permettent,  il  faut,  dit  N.  Guéneau 
de  Mussy,  pratiquer  l’amputation  au  milieu  des  tissus  vivants. 

Le  traitement  de  l’otorrhée,  de  la  phlegmatia  alba  dolens,  du  muguet, 
de  l’érysipèle,  etc.,  ne  présente  rien  de  particulier  à  la  fièvre  typhoïde. 

La  parotide  des  typhiques  doit  être  incisée  de  bonne  heure,  alors  que 
la  fluctuation  est  lointaine  et  douteuse. 
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Le  traitement  des  paralysies  est  souvent  des  plus  délicats  et  des  plus 
difliciles  ;  tandis  que  les  moyens  hygiéniques  suffisent  à  guérir  certaines 
d’entre  elles,  d’autres  résistent  à  la  médication  la  plus  rationnelle.  Les 
toniques,  les  massages,  les  bains  sulfureux  ou  salins,  et,  dans  le  même 
but,  les  eaux  sulfureuses  (Luchon,  Barèges)  ou  salines  (Balaruc,  Bourbon, 
Royat,  Lamalou),  l’hydrothérapie  et  les  bains  de  mer,  seront  prescrits 
suivant  les  cas  particuliers.  La  strychnine  (Trousseau),  ou  la  noix 
vomique,  l’ergot  de  seigle,  ont  été  conseillés  contre  les  accidents  paraly¬ 
tiques  ;  on  se  défiera  de  ces  médicaments  dont  les  succès  authentiques 
sont  douteux  et  particulièrement  de  ïa  strychnine  dont  l’emploi  intem¬ 
pestif  peut  être  suivi  de  contracture  dans  les  muscles  paralysés.  On  a  eu 
recours  à  l’application  de  révulsifs  (ventouses  sèches,  pointes  de  feu  le 
long  de  la  colonne  vertébrale)  quand  les  symptômes  semblaient  être  en 
rapport  avec  un  état  congestif  de  la  moelle. 

Le  seul  traitement  dont  l’efficacité  paraisse  démontrée  est  l’emploi  de 
courants  électriques  ;  la  faradisation  de  la  région  précordiale  a  permis  à 
rillustreDuchenne(deBoulogne)de  sauver  des  malades  menacés  d’asphyxie 
par  la  paralysie  des  muscles  bronchiques,  mais  c’est  surtout  dans  les 
paralysies  des  membres  que  l’électrisation,  faradique  ou  galvanique,  a 
rendu  de  réels  services.  On  doit,  en  général,  s’abstenir  de  faire  usage 
des  courants  électriques  dans  les  paralysies,  très-rares  d’ailleurs,  qui  se 
montrent  quelquefois  dans  les  premiers  stades  de  la  fièvre  typhoïde. 

Les  paralysies  que  l’on  observe  à  la  période  de  déclin  et  dans  la  con¬ 
valescence  de  la  dothiénentérie  affectent  les  formes  les  plus  diverses  sui¬ 
vant  leur  origine  (cerveau,  moelle,  nerfs  muscles):  de  là  des  indications 
variées. 

En  présence  d’une  simple  impotence  fonctionnelle  de  certains 
muscles,  sans  aucune  altération  trophique,  sans  aucune  modification  de 
la  contractilité  électrique,  la  faradisation  localisée  dans  les  muscles 
malades,  et  pratiquée  tous  les  jours  pendant  un  quart  d’heure  environ 
avec  un  appareil  d’induction  à  intermittences  graduées,  paraît  constituer 
le  traitement  le  meilleur  et  le  plus  efficace  (Émile  Neumann). 

Quand  il  existe  des  troubles  trophiques  ou  bien  encore  quand  la 
paralysie  est  accompagnée  d’abolition  (cas  très-rares)  ou  de  diminution 
du  pouvoir  contractile  du  muscle,  on  doit  toujours  donner  la  préférence 
aux  courants  galvaniques.  On  fera  tous  les  jours  une  séance  de  10  à  15 
minutes  de  durée,  pendant  laquelle  on  appliquera  le  courant  nervo- 
musculaire  (pôle  positif  laissé  en  place  sur  les  troncs  ou  les  plexus 
nerveux,  pôle  négatif  promené  sur  les  muscles  malades).  On  doit  avoir 
soin  d’employer  des  courants  galvaniques  de  moyenne  intensité  fournis 
par  des  appareils  dont  l’action  chimique  sera  très-faible;  on  doit  égale¬ 
ment  avoir  la  précaution  de  se  servir  de  tampons  larges  pour  éviter 
la  formation  d’eschares  qui  pourraient  se  produire  au  point  d’application 
du  pôle  négatif  (note  communiquée  par  Émile  Neumann). 

3°  Traitement  de  la  convalescence.  —  La  question  principale  chez  le 
convalescent  de  fièvre  typhoïde  est  celle  d’alimentation.  A  cette  époque, 


842  TYPHOÏDE  (fièvre).  —  traitemest  de  la  convalescekce. 

«  l’organisme  semble  éprouver  le  besoin  de  réparer  les  pei'tes  que  lui 
ont  fait  subir  la  fièvre  et  l’inanition.  Dans  tous  les  tissus  il  y  a  des  élé¬ 
ments  à  régénérer,  il  y  a  des  vides  à  combler.  Le  besoin  d’alimenfs  est 
donc  pressant  et  il  se  traduit  par  une  sensation  de  faim  qui  peut  aller 
jusqu’au  délire  »  (Hutinel).  Mais  la  présence  d’ulcérations  intestinales  en 
voie  de  cicatrisation  plus  ou  moins  avancée  s’oppose  à  la  satisfaction 
complète  de  ce  besoin  impérieux  ;  d’autre  part,  le  suc  gastrique,  la  bile, 
recouvrent  lentement  leurs  propriétés  chimiques,  si  bien  que  le  chyme 
arrive  de  l’intestin  incomplètement  élaboré.  Ajoutons  qu’il  existe 
une  atonie  musculaire  dé  tout  le  tube  digestif  ;  la  progression  des 
matières  alimentaires  y  est  lente  et  difficile.  En  un  mot,  tout  concourt 
à  rendre  la  digestion,  surtout  celle  des  aliments  solides,  pénible  et  pé¬ 
rilleuse. 

Pour  éviter  une  indigestion  qui,  dans  l’espèce,  acquiert  une  gravité 
toute  particulière,  «  il  faut  graduer  l’alimentation  du  convalescent,  sans 
tomber  dans  l’exagération  de  Broussais  et  de  ses  élèves,  qui  ne  consentaient 
à  donner  qu’un  peu  de  bouillon  ou  une  cuillerée  de  lait  étendue  de 
5  ou  6  cuillerées  d’eau  de  gomme  ou  de  guimauve.  »  Les  difficultés 
sont  moindres,  si  le  malade  a  continué  pendant  tout  le  cours  de  la  dolhié- 
néntérie  à  prendre  et  à  supporter  le  bouillon  et  le  lait,  parce  que  alors 
«  l’inanition  n’a  pas  exercé  sur  les  glandes  gastriques  sa  fâcheuse 
influence.  » 

Le  convalescent  doit  manger  peu  et  souvent,  dit  Réveillé-Parise, 
précepte  excellent,  à  la  condition  de  laisser  entre  les  repas  un  intervalle 
suffisant  pour  que  «  la  digestion  gastrique  du  premier  soit  parfaitement 
terminée  et  que  même  l’estomac  ait  pu  rester  au  repos  un  certain 
temps.  » 

On  ne  saurait  mettre  trop  de  prudence  dans  le  choix  des  premiers  ali¬ 
ments  qu’on  autorise  ;  «  au  début,  on  augmente  la  quantité  des  bouillons, 
on  y  ajoute  du  tapioca,  de  la  semoule  ou  des  farines,  mais  on  aura  soin 
de  faire  cuire  longtemps  les  potages  ;  on  continuera  l’usage  du  lait  que 
l’on  donnera  bouilli  de  préférence,  d’après  le  conseil  de  G.  Sée.  »  On 
pourra  varier  l’alimentation  en  accordant  soit  un  lait  de  poule,  soit  des 
fruits  bien  cuits  ;  mais  on  mettra  toujours  le  malade  et  ceux  qui 
l’entourent  en  garde  contre  les  fruits,  un  pépin  ingéré  par  hasard  pouvant 
amener  une  perforation  mortelle.  Les  premiers  repas  se  feront  plutôt  dans 
la  première  moitié  du  nycthémère,  et  c’est  aussi  le  matin  qu’on  fera 
toujours  l’essai  d’un  aliment  nouvellement  permis. 

Si  la  digestion  s’opère  sans  fatigue,  sans  malaise,  dès  le  troisième  ou 
le  quatrième  jour  le  convalescent  pourra  prendre  vers  midi  un  œuf  à  la 
coque  peu  cuit  et  sans  pain  ;  le  jus  de  viande,  les  huîtres,  seront  ensuite 
conseillés  comme  faciles  à  digérer  et  pourtant  déjà  plus  substantiels. 

Murchison  conseille  de  ne  pas  donner  de  viande  avant  le  huitième  jour  ; 
Jaccoud  la  donne  dès  les  premiers  jours  ;  en  tous  cas,  il  faudra  recom¬ 
mander  au  malade  de  manger  lentement  et  de  bien  mâcher  ses  aliments. 
Duimont-Pallier  prescrit  la  viande  crue  avant  la  défervescence  complète  ; 
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dans  les  formes  légères,  vers  le  vingtième  jour,  dans  les  cas  graves  et  pro¬ 
longés,  dès  que  la  température  reste  stationnaire  ou  commence  à 
descendre,  il  administre  50  grammes  de  pulpe  de  viande  le  premier  jour, 
100  grammes  les  jours  suivants  en  deux  fois.  Il  va  sans  dire  qu’une  élé¬ 
vation  thermométrique  nouvelle  contre-indique  l’alimentation  azotée 
prématurée  (Durand,  Th.  Paris,  1885).  On  ne  confondra  pas  le  mouve¬ 
ment  fébrile  passager  qui  s’observe  chez  les  convalescents  qui  prennent 
de  la  viande  pour  la  première  fois  {febris  carnis)  avec  la  recrudescence 
qui  marquerait  le  début  d’une  rechute. 

Quant  aux  aliments  solides,  tels  que  la  croûte  de  pain,  par  exemple, 
leur  emploi,  sévèrement  interdit  les  premiers  jours,  ne  sera  possible  que 
plus  tard,  alors  que  des  essais  réitérés  auront  démontré  l’intégrité  du  tube 
digestif. 

L’usage  de  l’alcool,  si  important  dans  le  cours  de  la  maladie,  sera 
continué  pendant  la  convalescence,  mais  on  en  diminuera  la  quantité  à 
mesure  que  l’alimentation  deviendra  plus  copieuse;  on  l’administrera 
sous  forme  de  grogs  d’abord,  de  bon  et  vieux  vin  ensuite  ;  un  peu  de  thé 
arrès  le  repas,  ou  même  de  café,  seront  utiles,  surtout  si  le  pouls  tombe 
à  55  et  50  pulsations. 

Quant  à  la  pepsine  ou  à  l’acide  chlorhydrique  donnés  pour  suppléer 
à  l’insuffisance  du  suc  gastrique,  rien  ne  prouve  qu’ils  méritent  aucune 
confiance  »  (Hutinel). 

L’alimentation  du  convalescent  doit  être  réglée  non-seulement  dans  les 
cas  graves,  mais  dans  les  formes  bénignes,  où  l’on  voit  se  produire 
tout  autant,  peut-être  plus  fréquemment  encore,  les  perforations  intes¬ 
tinales  et  les  rechutes  imputables  à  une  erreur  de  régime. 

Le  typhique,  au  sortir  d’une  maladie  aussi  longue  et  aussi  grave,  est 
particulièrement  sensible  à  l’action  du  froid.  Il  doit,  suivant  la  remarque 
de  Réveillé-Parise,  «  se  tenir  chaudement  pendant  la  digestion  et  éviter 
surtout  le  froid  aux  pieds  »  ;  il  doit  être  préservé  de  l’action  brusque  du 
froid,  bien  qu’il  ait  besoin  d’air  et  de  soleil  :  sa  chambre  sera  donc 
aérée  avec  précaution.  Des  frictions  énergiques  pratiquées  sur  tout  le 
corps,  sur  les  membres  notamment,  plus  tard  des  bains  suivis  de  fric¬ 
tions,  exerceront  une  action  bienfaisante  en  rétablissant  les  fonctions  de 
la  peau  et  la  vitalité  du  système  nerveux. 

Qn  ne  permettra  au  malade  de  se  lever  qu’après  avoir  pu,  pendant 
plusieurs  jours  et  même  une  ou  deux  semaines,  suivant  la  durée  de  la 
gravité  des  cas,  remonter  ses  forces  à  l’aide  des  toniques  et  surtout  de 
l’alimentation  :  toute  infraction  à  cette  règle  peut  avoir  pour  conséquence 
une  syncope  parfois  mortelle. 

On  recommandera  les  promenades  dès  que  l’état  des  forces  le  permet¬ 
tra,  courtes  d’abord,  puis  de  plus  en  plus  longues  :  le  séjour  à  la  cam¬ 
pagne,  toujours  utile,  pourra  être  absolument  indiqué  dans  les  circon¬ 
stances  suivantes  :  «  il  arrive  parfois  que,  après  quelques  jours  de  bon 
appétit,  la  satiété  se  produise  ;  le  malade  cesse  d’augmenter  de  poids,  il 
reste  pâle,  devient  triste,  perd  ses  forces  et  mange  avec  dégoût  :  on  peut 
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alors  essayer  de  lui  donner  des  amers  aromatiques  ;  si  ces  remèdes  sont 
sans  résultat  et  s’il  ne  s’agit  que  d’une  véritable  rechute,  il  faut  diminuer 
l’alimentation  et  quelquefois  même  remettre  le  malade  à  l’usage  du  lait 
(Hutinel)  ;  »  enfin,  si  tous  ces  moyens  échouent,  on  devra  recourir  à  un 
changement  d’air. 

Bien  dirigée,  l’alimentation  du  typhique  est  en  général  bien  suppor¬ 
tée  :  il  est  exceptionnel  que  des  vomissements  incoercibles  ou  la  dys¬ 
phagie  nécessitent  l’emploi  de  la  sonde  œsophagienne  ou  du  gavage  (Gué- 
neaude  Mussy). 

La  constipation  est  fréquente  :  on  la  combattra  par  des  lavements,  des  • 
laxatifs  doux  ou  une  faible  dose  d’huile  de  ricin  :  on  évitera  l’emploi 
même  des  purgatifs  salins  (Hutinel). 

La  diarrhée  sera  traitée  surtout  par  le  bismuth,  de  préférence  aux  opia¬ 
cés,  et,  tout  en  cherchant  à  l’arrêter,  on  continuera  de  donner  au  con¬ 
valescent  une  nourriture  substantielle  sous  un  faible  volume  ;  Trousseau 
prescrivait  en  pareil  cas  les  viandes  de  bœuf  grillées  ;  elles  suffiraient,  à 
l’exclusion  de  toute  autre  médication. 

Le  médecin  devra  porter  aussi  son  attention  sur  le  repos  moral  du  conva- 
valescent  et  le  fera  prolonger  autant  qu’il  sera  possible.  On  éloignera  de 
lui  tout  ce  qui  peut  l’impressionner,  visites,  conversations,  nouvelles 
tristes  ou  gaies,  etc.  Que  de  fois  n’a-t-on  pas  vu  dans  les  hôpitaux  ou  en 
ville  une  recrudescence  fébrile  survenir  après  la  visite  d’un  parent,  d’un 
ami  !  Parfois  ce  n’est  qu’un  accident  passager,  mais  dans  d’autres  cas  c’est 
le  commencement  d’une  rechute. 

La  lecture,  les  travaux  intellectuels,  seront  interdits  pendant  un  laps  de 
temps  variable  :  en  tous  cas  on  procédera  graduellement,  surtout  dans  les 
premiers  temps  de  la  convalescence. 

4“  Traitememt  de  la  fièvre  typhoïde  chez  l’enfant.  —  «  Quand  vous 
vous  trouvez  en  présence  d’un  enfant  atteint  de  fièvre  typhoïde,  dit 
Cadet  de  Gassicourt,  vous  ne  devez  jamais  oublier  que  le  plus  souvent 
la  maladie  a  une  issue  favorable  même  quand  elle  se  présente  avec  un 
cortège  de  symptômes  qui,  chez  l’adulte,  rendraient  le  cas  presque  déses¬ 
péré.  »  Cette  remarque  doit  nous  rendre  circonspect  dans  l’appréciation 
des  différentes  méthodes  vantées  successivement. 

Le  traitement  abortif  de  la  dothiénentérie  est  un  mensonge  (Roger)  ; 
les  émétocatbartiques  sont  inutiles  ou  même  nuisibles  quand  l’enfant  est 
au  début  d’une  fièvre  typhoïde. 

Quant  au  traitement  curatif,  il  faut  en  bannir  toute  méthode  exclu¬ 
sive  (Roger,  Cadet  de  Gassicourt,  Rilliet  et  Barthez,  D’Espine  et  Picot  (de 
Genève),  «  et  savoir  temporiser  ou  agir  à  propos.  » 

Les  médicaments  antiseptiques  seront  donc  bannis  dans  la  majorité 
des  cas  :  on  sait  combien  les  enfants  sont  sensibles  à  l’action  de  certains 
médicaments  :  l’acide  phénique  est  du  nombre.  Toutefois  Cadet  de 
Gassicourt  donne  tous  les  matins  un  lavement  d’eau  phéniquée  au  500°, 
avec  200  à  500  grammes  d’eau,  suivant  l’âge. 

Parmi  les  antipyrétiques,  le  sulfate  de  quinine,  employé  déjà  par  Bar- 
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thez  à  doses  massives,  rend  ici,  comme  chez  l’adulte,  de  très  grands  ser¬ 
vices,  spécialement  dans  les  formes  ataxodynamiques  où  l’on  peut  le 
donner  aux  doses  élevées  de  0®^50  à  (Cadet  de  Gassicourt)  sui¬ 

vant  l’âge,  administrées  en  trois  ou  quatre  fois.  On  se  rappellera  que  les 
petites  doses  réfractées  n’ont  pas  d’action  antipyrétique  notable.  La  digi¬ 
tale  sous  forme  de  teinture  de  5  à  20  gouttes  agit  comme  antithermique 
et  peut  être  employée  avantageusement  lorsque  les  complications  pulmo¬ 
naires  contre-indiquent  l’emploi  des  bains  (Cadet  de  Gassicourt),  mais  elle 
exige  une  surveillance  attentive  de  la  part  du  médecin,  qui  devra  la  sus¬ 
pendre  dès  que  le  moindre  symptôme  d’intolérance  apparaît  (pouls  faible, 
/  intermittent,  nausées). 

Henoch  prescrit  chez  les  enfants  2®’’, 5  à  5  grammes  d’acide  salicylique 
avec  5  à  6  grammes  de  phosphate  de  soude,  la  dose  totale  devant  être  prise 
en  une  fois  :  cette  préparation  serait  douée  d’une  action  antipyrétique  au 
moins  égaie  à  celle  de  la  quinine. 

Le  traitement  hydriatique  est  moins  bien  supporté  par  les  enfants  que 
par  les  adultes  (Henoch),  et  rien  ne  permet  d’annoncer  d’avance  la  tolé¬ 
rance  de  la  médication  dans  un  cas  donné  ;  après  te  deuxième  bain,  quel¬ 
quefois  le  premier,  le  collapsus  apparaît.  Quand  ils  sont  bien  supportés, 
ils  procurent  un  bien-être  que  rien  autre  ne  donne  au  malade  (Henoch). 
En  raison  du  danger  qu’ils  font  courir,  il  faut  les  proscrire  comme  mé¬ 
thode  générale  et  ne  les  recommander  (]ue  dans  certaines  circonstances 
précises  :  dan.s  les  Cormes  ataxiques  graves  avec  hyperthermie,  Cadet 
de  Gassicourt  n’hésite  pas  à  «  instituer  le  traitement  par  l’eau  froide  avec 
rigueur  comme  dans  le  rhumatisme  cérébral  et  la  scarlatine  en  donnant  3, 
4,  5  bains  à  20“  dans  les  24  heures,  de  manière  à  ramener  la  température 
chaque  fois  à  un  chiffre  moindre  que  59°  ».  Mais,  si  le  thermomètre  doit 
servir  de  guide,  ce  n’est  pas  lui  seul  qui  fournit  l’indication  des  bains  : 
on  peut  voir  des  enfants  qui  supportent  une  température  de  40°,  40°,  5, 
sans  en  être  presque  incommodés  :  il  ne  faut  donc  pas,  avec  Hénoch, 
étendre  l’emploi  des  bains  froids  à  tous  les  cas  où  la  température  est  éle¬ 
vée  au-dessous  de  39°,  59°, 5,  et,  quand  on  a  recours  à  cette  médication, 
il  faut  que  l’enfant  soit  surveillé  dans  le  bain  de  façon  à  l’en  retirer  dès 
qu’il  paraît  menacé  de  collapsus. 

Les  bains  tièdes  à  33“  (J.  Bergeron,  Cadet  de  Gassicourt)  ont  une  action 
sédative  incontestable.  Leur  durée  varie  de  15  à  20  minutes  et  une  demi- 
heure  :  on  en  donne  un  le  soir  vers  6  heures  pour  combattre  l’insomnie, 
calmer  le  délire,  l’agitation  du  petit  malade,  un  autre  le  matin,  si  la  tem¬ 
pérature  atteint  ou  dépasse  40“  (Bergeron).  Les  enfants,  plus  faciles  à  trans¬ 
porter  et  à  maintenir  dans  la  baignoire  que  les  adultes,  éprouvent  un  sou¬ 
lagement  réel  au  sortir  du  bain  :  la  langue  est  humide,  la  soif  presque  com¬ 
plètement  éteinte,  et,  alors  même  que  rabaissement  thermique  n’est  pas 
considérable,  l’enfant  passe  une  partie  de  la  nuit  tranquille  ou  même 
peut  se  reposer  paisiblement  toute  la  nuit. 

A  défaut  des  bains  tièdes,  dont  il  vaut  mieux  se  priver  que  de  les  pre- 
scrii’e  sans  pouvoir  entourer  le  malade  de  toutes  les  précautions  néces- 
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saires,  on  aura  recours  aux  lotions  vinaigrées  de  préférence  au  drap  mouillé 

conseillé  chez  l’enfant  par  Kaulich  (Revue  des  sc.  méd.,  1881). 

Mais  c’est  surtout  la  médication  tonique  (vin,  eau-de-vie  20  à 
50  grammes,  café,  extrait  mou  de  quinquina)  qui  sera  la  base  du  traite¬ 
ment  habituel  de  la  fièvre  typhoïde  chez  l’enfant.  On  y  ajoutera  le  musc  à 
la  dose  de  50  à  60  centigrammes,  dont  Cadet  de  Gassicourt  dit  pour¬ 
tant  n’avoir  obtenu  qu’un  effet  médiocre,  l’ergot  de  seigle,  s’il  y  a  des 
hémorrhagies,  les  ventouses  sèches  et  autres  révulsifs,  s’il  survient  des 
complications  pulmonaires  ou  cardiaques.  Mais  jamais  on  n’aura  recours 
aux  émissions  sanguines,  qui  doivent  être  absolument  proscrites  dans  la 
fièvre  typhoïde  des  enfants  (Henri  Roger). 

Un  purgatif  léger  pourra  être  administré  de  temps  à  autre  avec  pru¬ 
dence,  si  le  ventre  est  ballonné  et  que  les  garde-robes  soient  rares  :  un 
demi-verre  ou  un  verre  d’eau  de  Janos,  par  exemple,  ou  bien  40  à 
50  grammes  de  citrate  de  magnésie,  suffiront  le  plus  souvent.  On  évitera 
l’emploi  du  calomel  qui,  mieux  peut-être  que  les  autres  purgatifs,  pro¬ 
voque  une  diarrhée  abondante  et  rebelle  (Huttenbrunner).  D’après 
Roger,  les  purgatifs  chez  l’enfant  atteint  de  fièvre  typhoïde  sont  inu¬ 
tiles  ou  dangereux  ;  ils  pourraient  même  tuer  les  tout  jeunes  enfants. 

L’opium,  sous  quelque  forme  qu’on  l’emploie,  doit  toujours  être  manié 
avec  la  plus  grande  réserve  dans  l’enfance  ;  à  plus  forte  raison  dans  une 
maladie  dont  la  stupeur  est  un  symptôme  presque  nécessaire.  Pour  com¬ 
battre  l’insomnie  et  l’agitation,  on  peut  prescrire  une  solution  de  chloral 
titrée  à  23  centigrammes  par  cuillerée  à  café  (Archambault),  demanièreà 
donner  exactement  la  dose  que  l’on  juge  convenable. 

Les  règles  diététiques  que  nous  avons  indiquées  pour  la  convalescence 
de  l’adulte  s’appliquent  pleinement  ici.  Cadet  de  Gassicourt  conseille 
de  faire  prendre  à  l’enfant  tout  d’abord  une  faible  dose  de  viande  (15  à 
50  grammes)  à  titre  d’essai,  et,  si  cette  quantité  minime  est  bien  tolérée, 
alors  seulement  on  autorisera  l’alimentation  azotée.  Les  écarts  de  régime 
devront  être  évités  à  tout  prix,  et  l’on  éclairera  les  parents  sur  le  danger 
d’un  excès  alimentaire  qui  pourrait  être  l’occasion  d’une  rechute  ou  d’une 
perforation  intestinale. 
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Ferdinand  Dretf^us. 
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